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L'Hospital Universitari Vall d'Hebron i el Servei d'Atenció Primària Muntanya de Barcelona es 
complauen a presentar la Guia de pràctica clínica: abordatge del tractament del dolor 
neuropàtic, un problema clínic rellevant a causa de la seva complexitat, difícil control, el 
nombre de pacients que hi estan afectats i la gran repercussió que té sobre la qualitat de vida 
del pacient.   
Aquesta nova Guia de pràctica clínica se suma a altres documents de suport a la tasca 
assistencial dels professionals, impulsats des de la nostra institució. Ha estat impulsada des de 
l’Hospital i elaborada per la Subcomissió del Dolor de l’Hospital i per professionals del Servei 
d’Atenció Primària Muntanya de Barcelona, potenciant la continuïtat assistencial i un 
abordatge conjunt d’aquest problema de salut, tant a l’àmbit hospitalari com en l’atenció 
primària.  
La medicina actual està marcada per l’augment constant de dades publicades i pel 
desenvolupament ràpid de noves tècniques, que modifiquen constantment les estratègies de 
cures preventives, de diagnòstic i terapèutiques per als malalts. Per això, resulta difícil per als 
professionals de la salut assimilar totes les noves informacions aportades per la literatura 
científica, fer-ne la síntesi crítica i incorporar-les a la seva pràctica diària. Aquesta Guia 
proporciona als professionals de la salut una síntesi de l’evidència científica actualitzada, 
incorporant l’opinió dels experts sobre el dolor neuropàtic i resultant un element d’ajuda en la 
presa de decisions. 
Els professionals que han participat en el desenvolupament d’aquesta Guia han realitzat un 
treball intens i rigorós. La qualitat del treball realitzat està garantida per la gran expertesa 
tècnica i científica dels seus autors, així com per les revisions que s’han dut a terme des de la 
Comissió de Farmacoterapèutica, el Grup de Desenvolupament de Guies de l’Hospital i, 
posteriorment, l’Agència de Recerca i Tecnologies Mèdiques. 
El desenvolupament de les recomanacions professionals contingudes en aquesta Guia i la seva 
implementació contribuiran, sense dubte, a una millora de la qualitat de vida d’aquests 
pacients, donant resposta als professional preocupats per basar les seves decisions clíniques 
sobre unes bases rigoroses i al més objectives possibles. Així mateix, pel seu contingut docent, 
la Guia constitueix també un valuós document per facilitar l’adquisició de les competències 
clíniques que ha de caracteritzar el desenvolupament dels professionals en formació.  
Per finalitzar, volem agrair la participació i la feina realitzada a tots els qui han treballat per fer-
la possible, contribuint a millorar la qualitat de l’assistència sanitària que s’ofereix en els 
nostres centres. 
 
 
Jaume Roigé i Solé 
Director assistencial 
de l’Hospital Universitari Vall d’Hebron 
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El Servei d'Atenció Primària Muntanya de Barcelona i l'Hospital Universitari Vall d'Hebron es 
complauen a presentar la Guia de pràctica clínica de l'abordatge del tractament del dolor 
neuropàtic. 
Aquest document ha estat elaborat conjuntament per la Subcomissió del Dolor de l'Hospital 
Universitari Vall d'Hebron i el Servei d'Atenció Primària Muntanya de Barcelona. El dolor 
neuropàtic representa un problema sanitari important, d'elevada complexitat i maneig, tant pel 
nombre de pacients afectats com per la repercussió en la seva qualitat de vida. A partir de la 
revisió acurada del coneixement científic actualment disponible, es presenten unes 
recomanacions per a la pràctica clínica, amb l'objectiu de millorar el seu abordatge. 
La Guia, per tant, hauria de ser un document per facilitar l'adquisició de competències 
clíniques. La capacitació tècnica dels seus autors, el rigor metodològic amb què ha estat 
elaborada i les revisions realitzades avalen la qualitat d'aquesta Guia. 
Es vol potenciar un abordatge transversal i integral del dolor neuropàtic, que abasta l'atenció 
primària i l'atenció especialitzada hospitalària, i promoure la continuïtat assistencial entre 
ambdós nivells assistencials, tenint en compte intervencions i criteris compartits, per tal de 
disminuir la variabilitat de la pràctica clínica i millorar la qualitat i seguretat del pacient. 
La Guia pretén estructurar i consensuar l'atenció dels malalts amb dolor neuropàtic dins del 
nostre territori. S'especifiquen intervencions preventives i terapèutiques, així com a quin nivell 
el malalts han de ser atesos en funció de la seva situació clínica i la seva complexitat, els fluxos i 
metodologia bàsica de derivacions. 
Vull agrair a tots els professionals que han treballat en l’elaboració d’aquesta Guia, que serà 
donada a conèixer durant els propers mesos a tot el territori, per la seva contribució a millorar 
la qualitat de l’assistència sanitària que s’ofereix als nostres pacients i promoure accions 
d’abordatge transversal d’un procés assistencial intentant assolir una millor eficiència. 
 
 
 
 
Alex Escosa Farga 
Director del SAP Muntanya de Barcelona 
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La Subcomissió del Dolor preveu la revisió d’aquesta Guia amb una periodicitat de 2-4 anys, a 
partir de la data de l’edició definitiva. Es farà una recerca bibliogràfica (a partir de l’últim 
període revisat), replicant els termes utilitzats en la cerca original, cada dos anys, dels aspectes 
terapèutics i cada quatre de tots els apartats de la Guia. S’avaluarà la qualitat dels estudis 
identificats i es valorarà la idoneïtat de la incorporació de noves dades o recomanacions. Els 
criteris que es tindran en compte per a la incorporació de nous tractaments seran els d’eficàcia, 
seguretat, conveniència i cost i per a noves escales diagnòstiques es tindrà en compte si han 
estat validades. Tots aquests aspectes es discutiran en el si de la Subcomissió del Dolor de 
l’Hospital Vall d’Hebron. Si no hi ha acord unànime en les propostes, es farà una votació formal 
i la decisió adoptada serà la de la majoria. 
Les modificacions seran identificades en la nova versió de la Guia. Si no es canvia res, es deixarà 
el mateix text, però especificant que la Guia ha estat revisada. Aquest plantejament no implica 
que no s’incorporin modificacions si es té coneixement de canvis rellevants, terapèutics o 
d’altra índole, abans de la data prevista de la revisió. 
La Guia va ser revisada pel Grup de Desplegament de Guies i la Comissió Farmacoterapèutica 
de l’UHVH  
 
Conflicte d’interessos 
 
L’elaboració d’aquesta Guia no ha estat finançada amb cap beca, ajut o similar. 
Els autors declaren que no tenen cap conflicte d'interès que pugui influir en les valoracions 
objectives i científiques del contingut d'aquesta Guia. 
L’edició de la Guia es farà a través de la Direcció de Processos i Qualitat de l’Hospital i no té 
finançament extern. 
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1. Justificació 
El dolor neuropàtic (DN) és un problema clínic rellevant tant al nostre Hospital com a l’àmbit 
d’atenció primària. Aquest tipus de dolor representa un dels grups de major complexitat i més 
difícil control i és un problema sanitari important, tant pel nombre de pacients que estan 
afectats, com per la gran repercussió que té sobre la qualitat de vida de les persones que el 
pateixen (1;2).  
Les síndromes que cursen amb DN provoquen alteracions del son, de l’estat psicològic, 
problemes familiars, socials, disminució de la capacitat laboral, de la qualitat de vida i 
representen un problema econòmic important (3;4). 
El tractament d’aquest tipus de dolor és molt complex, ja que pacients que presenten la 
mateixa patologia no responen igual als mateixos tractaments. 
 
2. Epidemiologia: dades sobre el dolor neuropàtic a l’Hospital Universitari Vall 
d’Hebron i a l’àmbit d’atenció primària 
 
Dades de dolor neuropàtic a l’Hospital Universitari Vall d’Hebron 
L’any 2008 es van registrar a l’Hospital Universitari Vall d’Hebron (HUVH) 1.961 pacients 
hospitalitzats amb DN. La seva distribució per grups de patologies va ser la següent (no s’han 
tingut en compte les lumbociatàlgies ni les cervicobraquiàlgies pel seu important component 
noniceptiu, tributari d’altres tractaments abans d’utilitzar els més propis del DN):  
 
Polineuropatia diabètica i altres neuropaties: 1.732 (88,3%) pacients 
Cicatrius doloroses: 62 (3,2%) pacients 
Neuràlgies del trigemin: 41 (2,1%) pacients 
Neuràlgies postherpètiques: 40 (2%) pacients 
Plexopaties: 28 (1,4%) pacients 
Síndrome dolorosa regional complexa (SDRC) tipus I: 25 (1,3%) pacients 
Dolor central: 17 (0,9%) pacients 
Cistitis postirradiació: 10 (0,5%) pacients 
Síndrome de membre fantasma: 6 (0,3%) pacients 
 
L’any 2003 vàrem fer una revisió a la Unitat de Dolor sobre la incidència de primeres visites que 
presentaven DN: de les 818 primeres visites realitzades, 377 (46%) presentaven DN, de les 
quals 202 corresponien a radiculopaties (53,6%), 31 a SDRC, tipus I i II (8,2%), 25 a síndrome de 
membre fantasma (6,6%), 19 a neuràlgia postherpètica (5%), 18 a neuràlgia del trigemin (4,8%), 
12 a polineuropatia diabètica (3,2%) i la resta, 70 pacients, a diverses etiologies (18,6%). 
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L’any 2008, a la Unitat de Lesionats Medul·lars es van donar 123 altes, de les quals 15 (12,2%) 
van tenir dolor de característiques neuropàtiques. 
 
Dades de dolor neuropàtic a l’àmbit d’atenció primària 
En altres països la prevalença del DN en les consultes de medicina general és del 7,5% al Regne 
Unit, 6,4% a França i 6% a Alemanya (7). 
El 84% dels pacients amb dolor són tractats a l’atenció primària, i representen un 40-60% del 
total de les consultes. El DN representa un 40% del dolor crònic, però la seva quantificació a 
l’Estat espanyol és difícil a causa dels diferents criteris diagnòstics i per la manca de registre 
sistemàtic (5).  
Segons un estudi transversal publicat a l’any 2009, amb un total de 23.529 pacients visitats en 
centres d’atenció primària de l’Estat, 3.044 consultaven a causa de dolor,  d’aquests un 11,8% 
(358) de pacients van presentar dolor neuropàtic pur. El 44,6% dels pacients presentaven 
neuràlgia postherpètica, el 18% dolor per atrapament del nervi, el 16,7% neuropatia diabètica, 
el 14% neuràlgia del trigemin, el 4% altres neuropaties i el 2,7%  altres patologies (6). 
A Holanda, un estudi realitzat a l’atenció primària, va analitzar les dades de les consultes des de 
1996 a 2003. D’un total d’1.116.215 persones, un 8,2/1000 varen consultar per DN, 4,3/1000 
per mononeuropatia, 2,3/1000 per túnel carpià, 0,72/1000 per neuropatia diabètica i 
0,42/1000 per neuràlgia postherpètica. Un 63% varen ser dones amb una edat mitjana d’entre 
70-79 anys (9).  
A França, en una mostra de 30.155 subjectes, la prevalença va ser del 31,7% (7.522) de dolor 
crònic i del 6,9% (1.631) de DN, sent més alta a l’edat d’entre 50-64, i en professions manuals i 
a l’àrea rural (10). 
 
3. Objectiu 
Un estudi observacional fet a l’atenció primària del Regne Unit, amb dades analizades des de 
maig de 2002 a juliol de 2005, destaca que les consultes per DN varen ser un 28% per neuràlgia 
postherpètica, un 27% per neuràlgia del trigemin, un 0,8% per dolor  de membre fantasma i un 
21% per dolor en neuropatia diabètica. Pel que fa a estudis anteriors (de 1992 a 2001) hi va 
haver un descens de les consultes per neuràlgia postherpètica i per membre fantasma, un 
augment per neuropatia diabètica i sense canvis per neuràlgia del trigemin (8). 
Millorar el tractament del DN als pacients atesos a l’Hospital Universitari Vall d’Hebron i a 
l’àmbit d’atenció primària, sobre la base de l’evidència científica de què es disposa. Per millorar 
el tractament s’entén l’adequació del tractament farmacològic amb medicaments específics 
per al tractament del dolor neuropàtic, que passa per la realització prèvia d’un diagnòstic 
acurat i un seguiment del pacient, per si cal la seva derivació a l’especialista.  
Millorar el registre dels pacients atesos per DN a l’Hospital i a l’àmbit d’assistència primària per 
obtenir dades epidemiològiques de qualitat i poder fer el seguiment adequat dels pacients.  
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4. Població diana 
Tots els pacients afectats de DN majors de 18 anys tant els hospitalitzats com els atesos a les 
consultes externes de l’Hospital Vall d’Hebron, en les consultes d’atenció primària i al Servei 
d’Urgències. 
 
5. Usuaris diana 
Els usuaris de la GPC són tots els professionals sanitaris que l’hauran d’aplicar: metges 
residents; tots els facultatius de totes les especialitats mèdiques i quirúrgiques de l’Hospital 
(especialment neuròlegs, endocrinòlegs, internistes, geriatres, cirurgians, traumatòlegs, 
reumatòlegs, rehabilitadors, oncòlegs, ginecòlegs, dermatòlegs, i els ubicats a les unitats de 
Dolor, de Cures Pal·liatives i àrees d’Urgències), metges d’atenció primària (especialistes en 
Medicina Familiar i Comunitària i les altres especialitats mèdiques i quirúrgiques esmentades), 
infermeres que atenen els pacients dels serveis esmentats, així com farmacòlegs clínics i 
farmacèutics d’aquests dos àmbits. 
 
6. Problema de salut 
Els pacients amb DN poden presentar dolor relacionat amb patologies concretes i dolor produït 
com a conseqüència del tractament i de procediments diagnòstics. En general, el DN s’associa a 
l’evolució no esperada d’una malaltia o d’un acte quirúrgic i requereix una ràpida identificació 
per poder instaurar un tractament específicament dirigit al seu control. 
Els pacients amb DN són atesos en el nostre mitjà per diferents especialistes com: medicina 
primària, especialistes en dolor, neuròlegs, geriatres, reumatòlegs, rehabilitadors, traumatòlegs, 
neurocirurgians, medicina interna, oncòlegs, cures pal·liatives, cirurgians generals i altres 
especialitats mèdiques i quirúrgiques. 
 
7. Barreres organitzatives i costos potencials de l’aplicació de les recomanacions 
de la Guia 
Barreres relacionades amb la diferent percepció del dolor que manifesten els pacients i la que 
interpreta el personal sanitari: 
a) És difícil de diagnosticar 
b) Hi ha un ampli ventall d’etiologies 
c) Sovint les manifestacions no són expressades com a doloroses, sinó com a sensacions 
desagradables que cada pacient pot percebre de manera diferent  
d) La manca de comprensió del dolor i el patiment relacionats amb una lesió moltes 
vegades no visible 
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e) La manca de tractaments eficaços en totes les malalties que fa que moltes vegades sigui 
necessari associar fàrmacs i tècniques en pacients sovint polimedicats amb reticències a 
rebre fàrmacs que estan associats a patologies amb rebuig social com malalties 
psiquiàtriques o neurològiques 
f) Les falses creences, tant del personal sanitari com dels pacients i familiars, sobre els 
riscos dels analgèsics, sobretot en el cas dels opiacis 
 
Àmbit d’aplicació de la Guia 
Es farà una difusió de les recomanacions de la Guia en diverses sessions clíniques específiques 
per a les diferents àrees de l’Hospital i en els centres d’atenció primària del centre. En aquestes 
sessions s’explicaran de forma breu els principals missatges i recomanacions de la Guia, que es 
distribuirà. Alguns dels seus continguts, com l’algoritme, les principals recomanacions i les 
escales d’avaluació del dolor neuropàtic, es lliuraran en format de butxaca o en forma de 
tríptics. Tots aquests documents podran estar accessibles en format electrònic en el Portal de 
Vall d’Hebron i a la intranet del SAP Muntanya. En les sessions es discutiran els problemes 
específics i concrets per a l’aplicació de les recomanacions a cada àrea o servei, i s’acordaran 
les possibles solucions. 
Abans de la implementació de la Guia s’ha previst fer una prova pilot d’ús, distribuint-la al 
personal sanitari de la Unitat de Dolor de l’Hospital i en els centres d’atenció primària de 
l’àmbit territorial d’aplicació de la Guia. 
Amb l’aplicació d’aquesta Guia i el seguiment de les recomanacions es preveu una disminució  
dels costos, ja que la majoria dels fàrmacs recomanats estan disponibles a l’Hospital i segueixen 
les recomanacions de la política farmacèutica a l’atenció primària de l’Institut Català de la Salut. 
Tampoc es preveu un augment dels costos indirectes relacionats amb el temps d’infermeria 
perquè l’avaluació del dolor dels pacients i els registres del dolor a les històries clíniques 
s’integra en l’activitat d’assistència habitual. Es preveu que disminueixin les visites 
hospitalàries. 
 
8. Definició del DN 
Es defineix el DN com el dolor que és conseqüència directa d’una lesió o malaltia del sistema 
somatosensorial, perifèric o central. 
El concepte de DN es pot aplicar a un ampli ventall de circumstàncies de diferent etiologia i 
diferent fisiopatologia; pot ser conseqüència d’una lesió en qualsevol punt de les vies de 
conducció nerviosa, tant de les vies terminals dels receptors nociceptius com de les neurones 
cerebrals (11). 
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9. Fisiopatologia 
La lesió del nervi i la subsegüent activació de la sensibilització central i perifèrica desencadena 
el DN, que pot donar lloc a diverses alteracions fisiològiques o patològiques. 
Els mecanismes perifèrics de DN són: sensibilització del receptor perifèric dels nociceptors, 
generació espontània d’impulsos nerviosos, mecanosensibilitat augmentada, quimiosensibilitat 
augmentada, interacció entre els axons veïns i multiplicació d’impulsos (12).  
La hiperexcitabilitat de la membrana axonal secundària a la lesió pot ser la causa de les 
alteracions sensitives i, per tant, és lògic utilitzar fàrmacs estabilitzadors de membrana com els 
antiepilèptics. 
És convenient la classificació del DN per a la seva localització o el seu desencadenant; el DN és 
variable i el seus mecanismes de producció poden canviar amb el temps. 
S’han descrit factors predisponents clars: 
- La cirurgia: com més gran sigui el traumatisme més possibilitats de desenvolupar DN 
- Si el pacient pateix dolor no controlat prèviament a la cirurgia 
- Factors psicològics: ansietat, somatització, catastrofisme o hiperalgèsia 
 
Causes desencadenants de DN: 
- Diabetis: és la causa més comuna de DN i es pot presentar de molt diverses formes: 
poliradiculoneuropatia, mononeuropatia, polineuropatia sensitiva, neuropatia 
autonòmica, inclosa com a DN central a causa de la seva cronicitat 
- Herpes zòster 
- Síndromes d’atrapament radicular: túnel carpià, ciàtica, canal estret i altres 
- Traumatismes i amputacions 
- Mastectomia, i més si es fa una reconstrucció mamària posterior 
- Accidents cerebrovasculars 
- Neoplàsies 
- Tractaments quimioteràpics 
- Deficiències nutricionals 
- Causes genètiques 
- Altres, com síndrome de Guillain-Barré o l’esclerodèrmia 
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10. Classificació del DN 
No existeix una única classificació universalment acceptada de quines són les entitats que 
causen DN. S’han proposat diverses classificacions, que es basen en criteris diferents segons les 
malalties que l’originen o segons el mecanisme fisiopatogènic implicat, però continua sent 
vàlida la classificació del DN segons l’etiologia de la lesió, subdividint segons la localització de la 
lesió del sistema nerviós central o perifèric (13;14). 
 
Segons la localització anatòmica: 
DN central 
Mielopatia compressiva per estenosi del canal espinal  
Mielopatia per VIH 
Dolor associat a esclerosi múltiple 
Dolor associat a malaltia de Parkinson 
Mielopatia postisquèmica 
Mielopatia postradioteràpica 
Dolor postictus 
Dolor posttraumàtic de la medul·la espinal 
Siringomièlia 
Dolor per compressió o infiltració tumoral 
 
DN perifèric 
Polineuropatia desmielinizant inflamatòria aguda o crònica 
Polineuropatia alcohòlica 
Polineuropatia per quimioteràpia 
Neuropatia per atrapament (per ex.: síndrome de túnel carpià)  
Neuropatia sensitiva per VIH 
Neuropatia sensitiva idiopàtica 
Neuràlgies iatrogèniques (dolor postmastectomia o posttoracotomia) 
Neuropatia per compressió o infiltració tumoral 
Neuropatia per síndromes nutricionals 
Neuropatia diabètica dolorosa 
Neuràlgia postherpètica 
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Neuràlgia del trigemin 
Neuràlgies posttraumàtiques 
Neuràlgies per exposició a tòxics  
Plexopatia per radioteràpia 
Radiculopaties (cervicals, dorsals o lumbosacres) 
Síndrome de dolor del membre fantasma 
Síndrome de dolor regional complex 
 
Segons l’etiologia 
Per atrapament o compressió 
Síndrome del túnel carpià 
Estenosi del canal espinal 
Radiculopatia crònica 
Per traumatismes 
Lesions postaccidents 
Lesions postcirurgia 
Lesions medul·lars 
Amputacions: dolor del membre fantasma 
Síndrome de dolor regional complex 
Per infeccions 
Herpes zòster 
Mononucleosi 
Sida 
Tabes dorsal 
Diftèria 
Lepra 
Per alteracions metabòliques 
Diabetis mellitus 
Urèmia 
Amiloïdosi 
Porfíria 
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Hipotiroïdisme 
Per alteracions vasculars i isquèmia 
ACV 
Lupus eritematós 
Poliarteritis nodosa 
Per processos oncològics 
Compressió 
Infiltració 
Metàstasi 
Paraneoplàstics 
Per productes tòxics 
Quimioteràpics 
Fàrmacs: fenitoïna, isoniazida, talidomida… 
Metalls: arsènic, plom, mercuri… 
Per alteracions nutricionals 
Alcoholisme 
Dèficit de tiamina, niacina, piridoxina 
Per alteracions genètiques 
Malaltia de Fabry 
Neuropaties sensorials hereditàries 
Altres 
Esclerosi múltiple 
Síndrome de Guillain-Barré 
 
11. Diagnòstic del DN 
Els pacients amb DN presenten gran varietat de símptomes aïllats o associats, entre els quals 
destaquen sensacions anormalment desagradables (disestèsies), l’augment de la sensibilitat 
dolorosa espontània o provocada (hiperalgèsia), la sensació de dolor a estímuls que 
normalment no produeixen dolor (al·lodínia), parestèsies definides com una sensació 
desagradable expressades amb sensació de formigueig o pessigolleig, hiperestèsies o augment 
de la sensibilitat tàctil i tèrmica, hiperpatia o sensibilitat extrema i, en alguns pacients, fins i tot 
hipoestèsia o disminució de la sensibilitat superficial i dolor referit, metamèric o, fins i tot, en 
àrees llunyanes (15). 
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Aquests símptomes són variables d’un pacient a un altre, segons el tipus de lesió. 
 
Diagnòstic 
No sempre és fàcil de distingir, ja que a vegades es manifesta en forma de dolor generalitzat i 
inespecífic o amb manifestacions complexes com la síndrome de dolor regional complex en què 
la distribució del dolor no es correlaciona amb l’anatomia nerviosa perifèrica. 
El diagnòstic és fonamentalment clínic: 
- per símptomes subjectius i la descripció del tipus de dolor 
- per signes objectius de la disfunció del nervi: exploració física o l’electrofisiologia 
- per la resposta als fàrmacs específics per al tractament del DN 
 
Valoració i mesura de la intensitat del dolor 
La valoració del pacient amb possible DN requereix un diagnòstic precís que diferenciï la seva 
causa i l’origen, per tal d’instaurar la millor estratègia terapèutica disponible.  
La manca d’uniformitat dels criteris diagnòstics evidenciada en alguns treballs realitzats al 
nostre medi fa necessari l’ús d’eines estandarditzades i validades, que siguin instruments útils i 
idealment de fàcil aplicació, tant en la clínica com en la investigació. 
 
Història clínica 
Els pacients refereixen un dolor que pot ser espontani o desencadenat per estímuls i no 
s’alleuja amb els analgèsics habituals. A la descripció del dolor els pacients utilitzen termes que 
habitualment no s’associen al dolor. 
Per al diagnòstic s’ha de tenir en compte: 
 Temps d’evolució 
 Diferenciar el dolor espontani del que respon a un estímul 
 Intensitat 
 Patró de la durada: si és paroxístic, intermitent, permanent o continu 
 Qualitat: si és punxant, cremant o com un llampec elèctric 
 Distribució del dolor: si és de tipus radicular o perifèric i si és simètric o no. Es demana al 
pacient que dibuixi la localització del dolor en una figura  
 Causa: pot ser infecciosa, tumoral, traumàtica, metabòlica o relacionada amb alguna 
malaltia 
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Exploració física 
Ha d’incloure una valoració neurològica: 
 Sistema nerviós sensitiu: explorar l’al·lodínia i la hiperalgèsia 
 Sistema nerviós motor: avaluar la força segmentària (patrons d’innervació), el to, 
trofisme muscular, els moviments anormals, les posicions antiàlgiques i la disfunció dels 
moviments actius i passius 
 Sistema nerviós autònom: temperatura, regulació vasomotora (canvis de pressió arterial 
amb la postura), sudoració, reaccions pilomotores, canvis tròfics de la pell i fàneres i 
altres anomalies con l’edema perifèric neuropàtic 
 
Escales de valoració 
Les escales de valoració del DN que hi ha disponibles són: 
Leeds Assessment of Neuropathic Sysmtoms and Signs (LANSS), Neuropathic Pain Questionaire 
(NPQ), Douleur Neuropathie en 4 questions (DN4), painDETECT i ID-Pain).  
Utilitzen un llenguatge similar entre elles per discriminar els pacients amb DN d’aquells amb 
altres tipus de dolor crònic, amb una sensibilitat i especificitat del 80%. 
Atès que l’escala LANSS i la DN4 estan adaptades i validades al castellà s’han incorporat a 
aquesta Guia com a instrument de diagnòstic i avaluació del pacient amb sospita de DN. També 
s’han incorporat les traduccions al català (Annex I). 
L’escala LANSS diferencia el DN del dolor nociceptiu. Consta d’una descripció sensorial per part 
del pacient i una avaluació de la disfunció sensorial per part del professional. La part del 
pacient conté 5 ítems que inclouen els descriptors més habituals del DN, com punxades, 
descàrregues elèctriques, canvis vasomotors. En la segona part el professional explora els 
atributs sensorials del dolor com la hiperalgèsia i l’al·lodínia. El total quantificat per l’escala és 
de 24 punts; per sobre de 12 és suggestiu de DN. 
El qüestionari DN4 consisteix en un total de 10 ítems agrupats en 4 seccions. Els primers 7 
ítems estan relacionats amb la qualitat del dolor i la seva relació amb sensacions anormals. Els 
altres tres tenen relació amb l’examen neurològic de l’àrea dolorosa. 
La mesura de la intensitat del dolor es farà amb l’escala analògica visual (mesura en una escala 
de 100 mm, de manera que 0 mm correspon a absència de dolor i 100 mm a dolor 
insuportable) o amb una escala analògica verbal (dolor absent, dolor lleu, moderat i intens) o 
amb l’escala numèrica de 0 a 10 (0 correspon a absència de dolor i 10 a dolor insuportable), de 
la Guia del dolor postoperatori de l’HUVH. 
Per a la valoració dels components afectius i sensorials recomanen l’ús del qüestionari d’SF-36  
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Exploracions complementàries 
1. Proves sensorials bàsiques: 
 Avaluació de la sensació tàctil i el dolor mecànic puntiforme amb, per exemple, : els 
filaments de Frey 
 Avaluació de la sensibilitat al fred i a la calor amb rodets metàl·lics a diferents 
temperatures 
 Valoració de la percepció de la vibració amb un diapasó 
 Valoració del llindar de discriminació entre dos punts amb el compàs de Weber 
 Valoració de les àrees d’hipoalgèsia amb estesiòmetres d’agulla 
 Tatuatge de les àrees de disfunció sensorial a ratlladors  
2. Proves sensorials quantitatives 
 Termotest quantitatiu: mesura el llindar de sensibilitat al fred, a la calor i al dolor 
produït pel fred o per la calor 
 Vibràmetre: quantifica la sensibilitat vibratòria i permet detectar neuropaties incipients 
 Algòmetre: mesura la sensibilitat a la pressió i al dolor per pressió 
3. Estudis electrofisiològics 
 Electromiografia: la mesura de l’amplada detecta les lesiones nervioses de tipus 
axonotmèsic. La mesura de la velocitat ens dóna la idea de la integritat mielínica 
(atrapaments nerviosos) 
 Potencials evocats somatosensorials: estudia fibres aferents altament mielinitzades 
 Potencials evocats per làser: estudia fibres mielinitzades tipus A  i amielíniques tipus C 
 Microneurografia. Només en pacients molt seleccionats. Estudia la generació ectòpica 
de potencials d’acció 
 Termografia. Estudia el comportament de les fibres C simpàtiques 
4. Proves de neuroimatge 
 Permeten el diagnòstic de lesions cerebrals, medul·lars i de plexos nerviosos que 
confirmen la lesió sospitada clínicament 
 
 
12. Metodologia de la revisió, gradació de l’evidència i de les recomanacions 
S’ha fet una recerca bibliogràfica a les bases de revisions sistemàtiques de la Col·laboració 
Cochrane (http://www.update-software.com/Clibplus/ClibPlus.asp), 
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a PubMed: (http://www.ncbi.nlm.nih.gov/sites/entrez?db=PubMed),  
a la base IDIS/web (http://itsnt14.its.uiowa.edu/ ), a la base de guies National Guideline 
Clearinghouse (http://www.guideline.gov/), a la web del dolor d’Oxford (oxford Pain Internet 
Site) http://www.medicine.ox.ac.uk/bandolier//index.html),  
a la base de guies Scottish Intercollegiate Guidelines Network 
(http://www.sign.ac.uk/index.html)   
El període de temps revisat ha estat de 1999 a abril de 2010 i els descriptors MESH utilitzats 
han estat: 
Diagnosis AND Pain AND Neuropathic 
Questionnaire AND Pain AND Neuropathic  
Antidepressive Agents AND Therapeutics AND Pain AND Neuropathic  
Anticonvulsivants Agents AND Therapeutics AND Pain AND Neuropahtic  
Anesthetics, local AND Therapeutics AND Pain AND Neuropathic  
Trigeminal neuralgia  
Postherpetic neuralgia  
Diabetic polineuropathy 
Central pain 
 
Els criteris emprats per a la inclusió han estat: 
 metodològics: selecció preferentment de metaanàlisis i assaigs clínics i en absència 
d’aquests, d’altres estudis observacionals 
 farmacològics: s’han seleccionat els estudis sobre antidepressius, anticonvulsivants, 
opiacis, anestèsics locals i tècniques 
 per problemes de salut concrets: neuropatia diabètica, neuràlgia postherpètica, 
neuràlgia del trigemin, dolor central i altres 
La revisió de les evidències es va portar a terme en grups de treball, de dues persones, per a 
cada un dels apartats següents: definició, fisiopatologia i classificació, diagnòstics i mètodes de 
valoració del dolor. El tractament farmacològic el van revisar sis persones.  
S’ha donat preferència als estudis aleatoritzats, emmascarats i comparatius entre tractaments 
actius o en el seu defecte amb placebo. Només s’han tingut en compte estudis observacionals o 
sèries de casos en aquelles situacions concretes en què no es disposava d’estudis amb les 
característiques anteriors. 
Per a la gradació de les evidències i de les recomanacions s’ha utilitzat el model Vall d’Hebron 
de valoració de les evidències (vegeu Escala de classificació de l’evidència i Escala de qualitat de 
la força de les recomanacions en l’annex II). 
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Les recomanacions amb força d’evidència D es basen en el consens dels experts del grup 
d’elaboració de la Guia. Les recomanacions de consens del grup s’han fonamentat en una 
discussió de les diferents opcions i la selecció d’una opció per acord de la majoria dels experts 
del grup, però no s’han fet votacions formals en el grup de treball. 
S’han exclòs els estudis per als quals no es disposava de l’article complet i les comunicacions a 
Congressos o Jornades, així com aquells escrits en idiomes diferents al castellà, català, anglès, 
francès o italià.  
 
13. Síntesi estructurada de l’evidència 
A la taula de l’annex II es presenta una síntesi estructurada de les evidències dels fàrmacs 
seleccionats. 
 
14. Recomanacions  
1. En el DN s’ha de fer un diagnòstic clínic precoç. L’anamnesi és la part més important de la 
valoració del pacient amb DN. Una exploració física general i una exploració neurològica 
completa són imprescindibles per avaluar i definir el DN (nivell d’evidència IV) (grau de 
recomanació D) (16;17). 
2. Es recomanen les escales LANSS i DN4, per discriminar entre DN i nociceptiu  i per ser de fàcil 
maneig (nivell d’evidència IIa-IIb) (grau de recomanació B) (18-20). 
3. En pacients amb neuropatia diabètica és fonamental el control de la glucèmia, tant per la 
duraciò com per la gravetat de la neuropatia (nivell d’evidència IIb) (grau de recomanació B) 
(21;22). 
També s’ha de controlar el consum de tabac, el consum d'alcohol, la hipertensió, el pes i la 
hipercolesterolèmia (nivell d’evidència IIb) (grau de recomanació B) (23;24). 
4. En pacients amb herpes zòster agut es recomana iniciar el tractament antiviral dins de les 
primeres 72 hores, en els majors de 50 anys (nivell d’evidència Ib) (grau de recomanació A), 
però si segueixen apareixent noves lesions dèrmiques després de 72 hores de l’inici de l’herpes, 
es pot iniciar en qualsevol moment (nivell d’evidència IV) (grau de recomanació D) (25). 
5. En les intervencions quirúrgiques, sempre que sigui possible, s’han de realitzar tècniques que 
evitin el dany del nervi (nivell d’evidència IIb) (grau de recomanació B) (26-28). 
6. No existeix un tractament únic i específic del DN. Els tractaments s'han d'iniciar en forma de 
monoteràpia, però davant de la resposta parcial es poden proposar tractaments combinats, i és 
important utilitzar fàrmacs amb mecanismes d'acció complementaris (nivell d’evidència 1a-1b) 
(grau de recomanació A) (13;29). 
7. Els fàrmacs amb més eficàcia establerta recomanats com a fàrmacs de primera línia són: 
antidepressius tricíclics (ADT) i antiepilèptics (nivell d’evidència Ia-Ib) (grau de recomanació A) 
(29;30). 
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8. La carbamazepina és el fàrmac d’elecció en el tractament de la neuràlgia del trigemin (nivell 
d’evidència Ia-Ib) (grau de recomanació A) (29). 
9. Molts pacients amb DN presenten comorbilitats com ansietat, depressió o insomni. Els 
tractaments habituals del DN, amb antidepressius i antiepilèptics poden millorar aquests 
transtorns (nivell d’evidència Ib) (grau de recomanació A) (3). S’han d’utilitzar també teràpies 
no farmacològiques (nivell d’evidència IV) (grau de recomanació D) i, si no hi ha millora, s’han 
d’afegir tractaments específics. 
10. En alguns pacients que presenten DN, quan el tractament farmacològic no és efectiu o el 
pacient presenta problemes d’intolerància, efectes adversos o algun tipus de contraindicació, 
estarien indicades tècniques intervencionistes (nivell d’evidència IV) (grau de recomanació D) 
(2;31-33). 
 
15. Intervencions preventives com a prevenció del DN 
Hi ha pocs treballs publicats sobre els factors de risc i la prevenció del DN. Entre les patologies 
més freqüents que poden cursar amb DN i sobre les quals hi ha alguns treballs publicats: dolor 
crònic postquirúrgic, la neuràlgia postherpètica i la neuropatia diabètica.  
 
Prevenció del DN postquirúrgic 
Es considera dolor postquirúrgic persistent quan dura més de 2 mesos posteriors a la cirurgia 
(34;35). La seva incidència s'ha descrit en el 10-50% d'individus després de cirurgies comunes, 
com ara: amputació d'extremitats inferiors (36), cirurgia oncològica de mama (37), toràcica 
(27;38-40), hèrnia inguinal (41-43) i cirurgia de bypass coronari (44-46). En la majoria de 
pacients amb dolor crònic postquirúrgic, el dolor és de característiques neuropàtiques (37;47), 
la iatrogènia és probablement la causa més important, ja que s'han observat signes de lesió 
neurològica en les cirurgies que cursen amb aquest tipus de dolor (37;46-51), per tant, la 
mesura principal per a la prevenció del dolor serà, sempre que sigui possible, realitzar 
tècniques quirúrgiques que evitin el dany del nervi (26;28;40;41;46;52-54). No obstant això, 
només una proporció de pacients amb lesió nerviosa intraoperatòria desenvolupen DN (47), 
per la qual cosa cal buscar causes addicionals com el component genètic (55-57). 
Un altre factor que es relaciona amb el desenvolupament de DN postquirúrgic és la intensitat 
del dolor previ a la cirurgia. Així, en els amputats amb dolor intens de membre fantasma sovint 
han tingut més dolor i de més llarga durada prèviament a la cirurgia, que els amputats amb 
dolor del membre fantasma menys intens (1;58). 
Una associació semblant a l'anterior s’ha observat entre la intensitat del dolor agut 
postoperatori i el desenvolupament de dolor crònic després de cirurgia de mama (59), 
toracotomia (60) i hèrnia inguinal (61). No obstant això, no s’ha aclarit si aquesta associació és 
un indicador de l’extensió dels canvis neuroplàstics induïts per la intervenció, la manca d’una 
analgèsia adequada o factors predisposants (28). 
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Factors psicosocials (62) i l'edat (41;43) són altres factors que s’han relacionat amb el 
desenvolupament de dolor crònic en algunes cirurgies. 
Troballes en estudis realitzats en persones i animals indiquen que el tractament agressiu del 
dolor pot prevenir la sensibilització central secundària que es produeix com a resposta als 
teixits lesionats i això també podria servir per al DN (63). Però la majoria d’estudis clínics 
randomitzats realitzats amb tècniques com la analgèsia preventiva no han mostrat una millora 
clínicament significativa (38;64). 
No obstant això, un concepte que els investigadors no han tingut en compte és que la lesió 
nerviosa és el major factor per produir, en pacients susceptibles, dolor crònic o persistent, i que 
l’analgèsia preventiva en el DN necessita una estratègia analgèsica força diferent de la que es 
requereix per prevenir el dolor inflamatori (28). 
En els darrers anys s’han publicat treballs en què s’utilitza una analgèsia multimodal, en la qual 
els fàrmacs analgèsics, antiinflamatoris i tècniques regionals habituals utilitzades en l’analgèsia 
postoperatòria se’ls han associat fàrmacs que s’utilitzen per al DN com els antagonistes del 
receptor N-metil-d-aspartat, gabapentina o pregabalina, antidepressius, anestèsics locals i 
antiarítmics (65-69). De moment, els resultats no són concloents per poder recomanar-los en la 
pràctica clínica habitual fins que no es disposin de major nombre de treballs randomitzats, 
doble cec i controlats amb placebo. 
 
Prevenció de la neuràlgia postherpètica 
El principal factor de risc de l'aparició de la neuràlgia postherpètica i de la seva gravetat és 
l'edat avançada, pot afectar el 65% dels pacients majors de 60 anys amb herpes zòster. El dolor 
intens durant la fase aguda de la infecció és un altre factor de risc per a l'aparició de la 
neuràlgia (70). 
El tractament amb antivirals sistèmics durant les primeres 72 hores després de l'aparició de 
l'erupció cutània acceleren la curació i disminueixen la durada del dolor però no semblen tenir 
efecte en la incidència (71;72). 
Es recomana iniciar el tractament antiviral dins de les primeres 72 hores en majors de 50 anys 
(A) (73-74), i despres d’aquest temps en el cas que apareguin noves lesions dèrmiques (D) (73-
74). A pacients menors de 50 anys no es recomana tractament de manera rutinària, només en 
condicions especials (D) com, per exemple si hi ha afectació oftàlmica, immunosupressió, 
síndrome de Ramsay-Hunt (herpes zòster òtic) i a pacients amb possibilitat de complicacions 
posteriors.  
Els antivirals per via tòpica no s'han mostrat eficaços a la neuràlgia postherpètica i no es 
recomana el seu ús (75). 
Els corticoides sistèmics no s'han mostrat eficaços en la reducció de la incidència de la 
neuràlgia postherpètica; el seu ús és controvertit (76;77). 
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No es disposa d'assaigs clínics amb analgèsics opiacis o no opiacis o altres fàrmacs 
(amitriptilina, gabapentina) per al tractament del dolor en la fase aguda de l’herpes, i es 
desconeix el seu efecte en la prevenció de la neuràlgia (78). 
Els resultats amb la vacuna amb el virus de la varicel·la indiquen que, en els adults de 60 o més 
anys, i potser també en els de 50-59 anys, la incidència d’herpes i neuràlgia postherpètica es 
redueix de forma moderada, encara que es desconeix si la protecció dura més enllà dels 4 anys 
i si és necessària la revacunació (79). 
 
Prevenció de la neuropatia diabètica 
El 1997 un grup internacional de consens va acordar la definició de neuropatia diabètica com la 
presència de símptomes i/o signes de disfunció dels nervis perifèrics en persones amb diabetis 
després de descartar altres causes (80;81). És clar que el desenvolupament i la progressió de la 
neuropatia estan relacionats amb el control de la glucèmia tant en la diabetis de tipus 1 com en 
la de tipus 2 (82;83). Estudis de seguiment suggereixen que la durada i la gravetat de la 
hiperglicèmia estan relacionades amb la intensitat de la neuropatia (21;22). 
Altres factors de risc per a la neuropatia diabètica són la durada de la diabetis, l'edat del 
pacient, el consum de tabac, el consum d'alcohol, la hipertensió, la talla i la hipercolesterolèmia 
(23;24). 
 
16. Intervencions terapèutiques 
16.1 Tractament farmacològic (Annex III). 
En els últims anys s’ha ampliat considerablement l’arsenal terapèutic per al tractament del DN, 
però el control d’aquest tipus de dolor continua sent poc satisfactori en un percentatge alt de 
pacients (13;29;30). 
Per a la pràctica clínica diària és important conèixer quins fàrmacs són més eficaços en 
l‘alleugeriment del DN, i quins presenten el millor perfil de seguretat. Per això, el més òptim és 
utilitzar guies clíniques i/o algoritmes elaborats amb criteris de medicina basada en l’evidència 
(84). 
Abans d’iniciar un tractament cal realitzar un correcte diagnòstic basat en la història clínica 
relacionada amb el dolor i una exploració neurològica adequada a cada pacient (85;86)  
 
 
Fàrmacs seleccionats en funció de les patologies 
Atès que la majoria dels assaigs clínics s’han realitzat en pacients amb neuropatia diabètica, 
neuràlgia postherpètica i alguns en neuràlgia del trigemin i dolor central, aquesta Guia s’ha 
centrat en aquestes patologies, que, d’altra banda, són les que amb més freqüència es troben a 
la clínica.  
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No obstant, les recomanacions podrien ser útils en altres situacions de dolor neuropàtic amb 
una fisiopatologia similar (nivells d’evidència IIb-III-IV, grau de recomanació C-D). 
 
Polineuropaties doloroses 
La polineuropatia diabètica és l’exemple més clàssic d’aquest grup.  
Els fàrmacs recomanats en l’abordatge del dolor en les polineuropaties doloroses com a 
primera elecció són els antidepressius tricíclics i els anticonvulsivants (nivell d’evidència Ia-Ib) 
(grau de recomanació A). 
 
Neuropatia diabètica 
Dades comparatives indirectes i el menor nombre de pacients a tractar (NNT) suggereixen que 
els ADT són més eficaços i, per tant, es consideren de primera elecció (grau de recomanació A). 
No obstant, són fàrmacs amb un perfil cardiovascular desfavorable i s’han d’utilitzar amb 
precaució en pacients d’edat avançada i/o amb patologia cardíaca. La gabapentina i la 
pregabalina també són eficaces però l’experiència d’ús és menor i el cost (especialment de la 
pregabalina és alt). La gabapentina es té en compte per als pacients que no poden rebre o no 
responen als ADT i la pregabalina quan no es tolera o és ineficaç. 
L’eficàcia dels antidepressius inhibidors de la recaptació de serotonina-noradrenalina és més 
modesta, però poden ser més adients en pacients amb factors de risc cardiovasculars que hi 
tenen contraindicats els ADT. Només duloxetina té aprovada la indicació. 
Els opiacis són de segona o tercera línia, ja que el seu ús a llarg termini pot induir a abús i 
dependència. El tramadol s’ha d’utilitzar amb precaució en pacients d’edat avançada per risc de 
confusió i no s’ha d’administrar conjuntament amb fàrmacs que incrementin la serotonina com 
els inhibidors de la recaptació de serotonina (ISRS). 
Hi tenen poca eficàcia (nivell d’evidència Ib) la capsaïcina, l’oxcarbazepina, els antidepressius 
inhibidors selectius de la serotonina (ISRS) i el topiramat i, per tant, no es recomanen (grau de 
recomanció A). Els resultants amb àcid valproic són discrepants i insuficients per fer 
recomanacions. 
 
Neuràlgia postherpètica  
En neuràlgia postherpètica els fàrmacs que han demostrat eficàcia són els antidepressius 
tricíclics, la gabapentina, la pregabalina i els opiacis majors (nivell d’evidència Ia-Ib). Amb 
menor eficàcia o evidència limitada hi ha: capsaïcina, tramadol, lidocaïna tòpica i àcid valproic 
(nivell d’evidència Ib). Els antidepressius tricíclics són de primera elecció (grau de recomanació 
A). També la gabapentina i la pregabalina són eficaces però l’experiència d’ús és menor. La 
gabapentina es considera per als pacients que no poden rebre o no responen als ADT i la 
pregabalina quan no es tolera o és ineficaç. Els opiacis (oxicodona, morfina) són de segona o 
tercera línia, ja que el seu ús a llarg termini pot induir a abús i dependència. 
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Les evidències de l’eficàcia de la lidocaïna tòpica són limitades, però per la seva bona tolerància 
pot ser adient en pacients d’edat avançada, especialment si presenten al·lodínia i l’àrea 
afectada és petita.  
 
Neuràlgia del trigemin 
El fàrmac amb més experiència d’ús és la carbamazepina. En els assaigs clínics redueix la 
intensitat i la freqüència dels episodis dolorosos, per la qual cosa es considera el fàrmac 
d’elecció (nivell d’evidència Ib) (grau de recomanació A). L’eficàcia està compromesa pels seus 
efectes indesitjables, però no es disposa d’una alternativa suficientment avaluada. Les dades 
per a l’oxcarbazepina són limitades (nivell d’evidència Ib) i no té la indicació aprovada. Tampoc 
per a la resta de fàrmacs hi ha suficient informació com per poder fer recomanacions. En 
pacients que no responen al tractament mèdic pot ser necessària la cirurgia. 
 
Dolor central 
Els estudis en dolor central són pocs i generalment de mostra petita. A dosis de 75 mg/d 
l’amitriptilina s’ha mostrat superior a placebo i superior a 800 mg de carbamazepina (nivell 
d’evidència Ib) en el dolor postAVC però no va ser superior a placebo a dosis de 55 mg/d en 
pacients amb lesió del cordó espinal (nivell d’evidència Ib). La pregabalina és l’antiepilèptic 
amb més dades d’eficàcia (nivell d’evidència Ia) en aquest tipus de dolor i, a més, és l’únic que 
té aquesta indicació aprovada. No hi ha dades sobre l’eficàcia dels antidepressius inhibidors de 
la recaptació de serotonina-noradrenalina (venlafaxina, duloxetina) en el tractament del DN 
central però alguns experts, basant-se en les dades per a altres tipus de dolor (bàsicament 
neuropatia diabètica), els recomanen en cas de pacients amb contraindicacions per prendre 
ADT; per exemple, els pacients amb cardiopatia (nivell d’evidència IV) (grau de recomanació 
D). 
Disposem de poques dades de l’ús d’opiacis majors en el DN central. Un únic estudi clínic amb 
levorfanol (derivat opiode no comercialitzat al nostre país) de baix nivell d’evidència (sense 
grup comparatiu amb placebo) va suggerir eficàcia (nivell d’evidència III, grau de recomanació 
C). També hi ha un únic assaig clínic (nivell d’evidència Ib) amb tramadol en pacients amb dolor 
postlesió del cordó espinal que mostra un benefici lleuger.  
Es recomana, doncs, amitriptilina de primera elecció (grau de recomanació A). Si la resposta a 
l’antidepressiu és inadequada o insuficient, es pot canviar o afegir  pregabalina (grau de 
recomanació A). El tramadol és de segona elecció i els opiacis majors de segona-tercera elecció. 
 
Altres tipus de DN 
Hi ha poques dades en altres tipus de dolor com el dolor del membre fantasma, el DN 
postquirúrgic, o la síndrome de Guillain-Barré, en general solen respondre als fàrmacs més 
habituals per al tractament de les altres condicions de DN comentades abans (ADT, 
antiepilèptics, opiacis), però les evidències solen ser menors. 
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La lamotrigina ha mostrat eficàcia en un subgrup de pacients que rebien teràpia antiretroviral 
neurotòxica (nivell d’evidència Ib), però no té la indicació aprovada. 
 
Taula resum del nivell d’evidència del tractament farmacològic segons patologia (per a 
les recomanacions d’ús. vegeu text i algoritme) 
Patologia Fàrmac  
 
Nivell d’evidència  
Polineuropatia diabètica i 
altres mono/polineuropaties 
Amitriptilina  
Duloxetina 
Gabapentina 
Pregabalina 
Tramadol  
Opiacis majors 
Ia-Ib   
Ia-Ib   
Ia-Ib   
Ia-Ib   
Ib       
Ib       
Neuràlgia postherpètica Amitriptilina  
Gabapentina  
Pregabalina  
Tramadol  
Opiacis majors  
Lidocaïna tòpica 5%  
Ia-Ib   
Ia-Ib   
Ia-Ib   
Ib       
Ia-Ib   
Ib       
Neuràlgia del trigemin Carbamazepina Ib       
Dolor central Amitriptilina  
Pregabalina  
Tramadol 
Opiacis majors  
Ib       
Ia       
Ib       
III       
 
16.2 Tractament intervencionista 
Es considera en pacients que presenten DN quan el tractament farmacològic no és efectiu o si 
el pacient presenta problemes d’intolerància, efectes adversos o algun tipus de contraindicació 
amb el tractament farmacològic. S’ha de remarcar que existeixen determinades patologies en 
què són molt efectives aquestes tècniques, de manera única o bé combinades amb altres 
tractaments, des de l’inici de la malaltia (31-33) (nivell d’evidència IV) (grau de recomanació D) 
(2;31-33). 
Els bloquejos epidurals amb anestèsics locals, corticosteroides o opiacis, s’utilitzen en la 
síndrome del membre fantasma, munyó dolorós, herpes zòster agut i síndrome de dolor 
regional complex tipus I (nivell d’evidència III) (grau de recomanació C) (87). 
S’utilitzen també altres tipus de bloquejos simpàtics en la síndrome de dolor regional complex 
tipus I (nivell d’evidència III) (grau de recomanació C) (87;88). 
En el tractament de la neuràlgia del trigemin es recomana el tractament quirúrgic, quan el 
dolor és refractari al tractament mèdic, preferentment de manera precoç (nivell d’evidència 
IV) (grau de recomanació D) (32). 
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Les bombes implantables intratecals amb morfina s’han de reservar per a pacients de molt 
difícil control i mal resultat amb tractament conservador. S’utilitzen en la síndrome 
postlaminectomia, SDRC tipus I i síndrome de membre fantasma (nivell d’evidència III) (grau de 
recomanació C) (33;89). 
L'estimulació medul·lar espinal és eficaç en la síndrome de cirurgia fallida de columna i en la 
síndrome de dolor regional complexa tipus I (nivel d’evidència IIb) (nivell de recomanació B) 
(32;90). 
 
16.3 Altres tractaments 
L’estimulació nerviosa transcutània (TENS) d’alta freqüència ha mostrat una eficàcia lleu (nivell 
d’evidència III) (nivell de recomanació C) (91). 
Com a tractaments combinats es recomana exercici físic, tècniques de cinesiteràpia específica i 
teràpia ocupacional (nivell d’evidència IV) (nivell de recomanació D) (2;31;32). 
La teràpia cognitiva i el suport psicoterapèutic s’han mostrat efectius en el DN perifèric (nivell 
d’evidència Ia Ib) (grau de recomanació A) (92).  
Els assaigs aleatoris controlats, que avaluen una teràpia cognitiva conductual, retroacció i 
entrenament en relaxació, indiquen que aquestes teràpies proporcionen alleujament del dolor 
d’esquena en períodes de 4 setmanes a 2 anys. Els estudis suggereixen que la psicoteràpia de 
suport i la teràpia de grup poden ser útils per al maneig del dolor crònic (nivell d’evidència Ia Ib) 
(grau de recomanació A) (93). 
 
 17. Indicadors d’avaluació 
Indicadors del grau d’adhesió a la guia. 
Objectiu: millorar el registre i seguiment dels pacients diagnosticats de DN. A efectes dels 
indicadors d’avaluació únicament s’inclouen la polineuropatia diabètica, la neuràlgia 
postherpètica i la neuràlgia del trigemin. 
Indicadors:  
1. Percentatge de pacients ingressats a l’atenció hospitalària (AH) o assignats i atesos a 
l’atenció primària (AP) diagnosticats de DN. 
Numerador: nombre de pacients ingressats (AH) o assignats i atesos (AP) diagnosticats de 
DN 
Denominador: nombre de pacients ingressats (AH) o assignats i atesos (AP)  
Fórmula: numerador/denominador x 100 
2. Percentatge de pacients ingressats (hospital) o assignats i atesos (AP) diagnosticats de DN 
amb tractament farmacològic específic del DN. 
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Numerador: nombre de pacients ingressats o assignats i atesos diagnosticats amb 
tractament específic del DN 
Denominador: nombre de pacients diagnosticats  
Fórmula: numerador/denominador x 100 
Objectiu: disminuir la variabilitat de l’ús de fàrmacs que permetin la conciliació terapèutica 
entre l’atenció especialitzada i l’atenció primària. 
Indicadors:  
3. Percentatge de pacients tractats amb amitriptilina diagnosticats de polineuropatia diabètica 
o neuràlgia postherpètica, sense contraindicacions per rebre antidepressius tricíclics. 
 
Numerador: nombre de pacients diagnosticats de polineuropatia diabètica o neuràlgia 
postherpètica i sense contraindicacions per rebre antidepressius tricíclics, 
tractats amb amitriptilina. 
Denominador: nombre de pacients diagnosticats de polineuropatia diabètica o neuràlgia 
postherpètica i sense contraindicacions per rebre antidepressius tricíclics, amb tractament 
farmacològic. 
Fórmula: numerador/denominador x 100. 
 
4. Percentatge de pacients tractats amb gabapentina diagnosticats de polineuropatia 
diabètica o neuràlgia postherpètica, amb contraindicacions o intolerància als ADT. 
Numerador: nombre de pacients diagnosticats de polineuropatia diabètica o neuràlgia 
postherpètica, amb contraindicacions o intolerància als ADT, tractats amb gabapentina. 
Denominador: nombre de pacients diagnosticats de polineuropatia diabètica o neuràlgia 
postherpètica, amb contraindicacions o intolerància als ADT, amb tractament farmacològic. 
Fórmula: numerador/denominador x 100 
 
5. En els pacients diagnosticats de neuràlgia del trigemin, sense contraindicacions per rebre 
anticonvulsivants, percentatge de pacients tractats amb carbamazepina. 
Numerador: nombre de pacients diagnosticats de neuràlgia del trigemin sense 
contraindicacions als anticonvulsivants, tractats amb carbamazepina. 
Denominador: nombre de pacients diagnosticats de neuràlgia del trigemin sense 
contraindicacions als anticonvulsivants, amb tractament farmacològic. 
Fórmula: numerador/denominador x 100 
 
6. Percentatge de pacients derivats a la Unitat del Dolor de l’HUVH.  
Numerador: nombre de pacients amb diagnòstic de dolor neuropàtic derivats (primeres 
visites) a la Unitat del Dolor. 
Denominador: nombre total de pacients derivats (primeres visites) a la Unitat del dolor. 
Fórmula: numerador/denominador x 100 
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SÍ 
18. Algoritme de tractament del dolor neuropàtic crònic 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Avaluació de les característiques del dolor 
El pacient té dolor 
neuropàtic?  
Seguiment del 
pacient 
Carbamazepina 
NEURÀLGIA DEL 
TRIGEMIN 
PERIFÈRIC 
Altres MONO i 
POLINEUROPATIES 
Amitriptilina 
 
Gabapentina 
  NO 
CENTRAL 
Tramadol/opioides majors 
Derivació a la Unitat de Dolor (Annex V) 
 
Manca de resposta o 
intolerància, canviar: 
Si hi ha resposta parcial 
però insuficient, afegir: 
Si hi ha resposta parcial  
però insuficient, afegir  
Amitriptilina 
 
Manca de resposta o 
intolerància, canviar: 
Si hi ha resposta parcial 
però insuficient, afegir: 
Si hi ha manca de resposta o intolerància 
Manca de resposta 
o intolerància canviar: 
Pregabalina 
a
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Carbamazepina 
Inici: 100 mg/12-24 h Incrementar 
100-200 mg cada dues setmanes. 
Dosi habitual: 400-800 mg/24 h 
 
Amitriptilina 
Inici: 10-25 mg a la nit. 
Incrementar gradualment 
segons l’efecte obtingut, 
fins a un màxim de 75 
mg/24 h
 
Gabapentina 
Dia 1: 300 mg/d; dia 2: 300 /12 h; dia 
3: 300/8 h. Incrementar la dosi en 
300 mg cada 2-3 dies fins a un màxim 
de 1.200 mg/8h (3.600 mg/24h). 
 
Pregabalina 
Inici: 75 mg/24 h (en una dosi). 
Incrementar als 2 dies a 150 mg/24 h 
(en dues dosis), segons resposta. Es pot 
arribar fins a 600 mg/24 h 
 
 
Tramadol 
Inici: 25-50 mg/24 h 
Dosi màxima 400 mg/24 h 
(>75 anys: 300 mg/24 h) 
 
Morfina 
Alliberació ràpida: 5-10 mg/4 h  
Alliberació prolongada:  
5-10 mg/12 h 
Ajustar segons resposta del 
pacient 
 
En resposta insuficient i/o coadjuvants 
 
Duloxetina: en pacients amb dolor per neuropatia diabètica la duloxetina és superior a placebo però no hi ha 
dades comparatives directes amb els tractaments de referència, ni en pacients que no han respost a tractaments 
previs. Es preveu per a pacients amb contraindicacions als ADT. 
 
Pregabalina: té algunes dades d’eficàcia en pacients amb dolor neuropàtic que no han respost a altres 
tractaments. A diferència de la gabapentina té aprovada la indicació de dolor neuropàtic central. Es considera 
d’ús restringit en pacients que no han respost o no toleren els tractaments de referència. 
 
Opioides: si la intensitat del dolor no requereix un opioide major es pot utilitzar tramadol. L’opioide major 
d’elecció és la morfina. Alternativa: oxicodona.  
 
Dolor refractari: un percentatge de pacients té dolor refractari als tractaments farmacològics. Es poden avaluar 
tractaments invasius i teràpies no farmacològiques. 
 
Criteris de derivació de pacients  amb  dolor neuropàtic a la Unitat de Dolor 
1. Pacients en què els fàrmacs específics per al dolor neuropàtic a dosis plenes siguin 
ineficaços o bé comportin efectes indesitjables 
2. Casos particulars: es podran derivar de manera preferent els pacients afectats de: 
- herpes zòster agut de cara, coll  i extremitats 
- neuràlgia del trigemin refractària a tractaments específics 
    - síndrome de dolor regional complexa (distròfia simpàtica reflexa) 
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19. Annexos 
 
19.1 Annex I: Escales d’avaluació del dolor 
19.2 Annex II: Estructuració de l’evidència i recomanacions 
19.3 Annex III: Tractament farmacològic: antidepressius, opiacis, antiepilèptics, combinats i 
tòpics. 
19.3.1 Annex III-B Taula de síntesi d’evidència dels fàrmacs actius en comparació 
amb placebo en diverses situacions de dolor neuropàtic crònic 
19.4 Annex IV: Recomanacions en situacions especials 
19.5 Annex V: Criteris de derivació 
19.6 Annex VI: Aspectes clínics coberts per la Guia 
19.7 Annex VII: Glossari de termes 
 Guia de pràctica clínica: abordatge del tractament del dolor neuropàtic 34 
 
 
19.1 Annex I 
Escales d’avaluació del dolor 
     Cuestionario DN4 
(Versión española del cuestionario Dolour Neuropathique (19;94) 
 
Responda a las cuatro preguntas siguientes marcando sí o no en la casilla correspondiente. 
 
Entrevista al paciente 
 
Pregunta 1: ¿Tiene su dolor alguna de estas características? 
  Si  No 
1 Quemazón    
2 Sensación de frío doloroso    
3 Descargas eléctricas    
 
Pregunta 2: ¿Tiene en la zona donde le duele alguno de estos síntomas? 
  Si  No 
4 Hormigueo    
5 Pinchazos    
6 Entumecimiento    
7 Escozor    
 
Exploración del paciente 
 
Pregunta 3: ¿Se evidencia en la exploración alguno de estos signos en la zona dolorosa? 
  Si  No 
8 Hipoestesia al tacto    
9 Hipoestesia al pinchazo    
 
Pregunta 4: ¿El dolor se provoca o intensifica por? 
  Si  No 
10 El roce    
 
Suma de todos los puntos positivos*    
* > 4 sugiere dolor neuropático 
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Qüestionari DN4 
(Versió en català del qüestionari Dolour Neuropathique 4(19) 
 
Responeu les quatre preguntes següents marcant sí o no en la casella corresponent. 
 
Entrevista al pacient 
Pregunta 1: El dolor té alguna d’aquestes característiques? 
  Sí  No 
1 Sensació de cremor    
2 Sensació de fred dolorós    
3 Descàrregues elèctriques    
 
Pregunta 2: A la zona on us fa mal, el dolor té algun d’aquests símptomes? 
  Sí  No 
4 Formigueig    
5 Agulles    
6 Entumiment    
7 Coïssor    
 
Exploració del pacient 
Pregunta 3: A l’exploració s’evidencia algun d’aquests signes a la zona dolorosa? 
  Sí  No 
8 Hipoestèsia al tacte    
9 Hipoestèsia a la punxada    
 
Pregunta 4: El dolor es provoca o s’intensifica per? 
  Sí  No 
10 El frec    
 
Suma de tots els punts positius*    
* > 4 suggereix DN 
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LA ESCALA DE DOLOR DE LANSS (95;96) 
Esta escala del dolor puede ayudarnos a saber si los nervios que trasmiten sus señales de dolor 
están funcionando normalmente o no. Es importante saber eso por si se necesitan 
tratamientos diferentes para controlar el dolor que usted siente. 
A. CUESTIONARIO SOBRE EL DOLOR 
 
—Piense en cómo ha sido su dolor en la última semana. 
—Por favor, indique si algunas de las siguientes descripciones se corresponden exactamente 
con el dolor que usted siente. 
1. ¿Percibe el dolor como sensaciones extrañas y desagradables en su piel? Esas sensaciones 
podrían describirse con palabras como picazón, hormigueo, pinchazos y agujetas. 
a) NO – El dolor que siento no se parece realmente a eso    (0) 
b) SÍ – Tengo esas sensaciones con frecuencia      (5) 
2. ¿Su dolor hace que la piel de la zona dolorida tenga un aspecto diferente al normal? Ese 
aspecto podría describirse con palabras como moteado o más rojo o rosa de lo normal. 
a) NO – El dolor que siento no afecta realmente a mi piel    (0) 
b) SÍ – He observado que el dolor hace que mi piel tenga un aspecto 
diferente al normal           (5) 
3. ¿Hace su dolor que la piel afectada tenga una sensibilidad anormal al tacto? Esa 
sensibilidad anormal puede describirse como sensación desagradable ante ligeros toques de 
la piel, o dolor al usar ropa apretada . 
a) NO – El dolor que siento no provoca una sensibilidad anormal de la piel  
en esa zona           (0) 
b) SÍ–Mi piel parece tener una sensibilidad anormal al tacto en esa zona   (3) 
4. ¿Aparece su dolor repentinamente y a ráfagas, sin razón aparente cuando está usted 
quieto? Esas sensaciones pueden describirse con palabras como descargas eléctricas, 
sobresalto y ráfaga. 
a) NO – El dolor que siento no es realmente así.     (0) 
b) SÍ – Tengo esas sensaciones bastante a menudo.    (2) 
5. ¿Su dolor le hace sentir como si la temperatura de la piel en la zona dolorida hubiera 
cambiado de forma anormal? Esas sensaciones pueden describirse con palabras como calor y 
ardiente. 
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a) NO – En realidad no tengo esas sensaciones.     (0) 
b) SÍ – Tengo esas sensaciones bastante a menudo.    (1) 
 
B. EXPLORACIÓN SENSORIAL 
La sensibilidad de la piel puede examinarse comparando la zona dolorida con una zona 
contralateral o adyacente no dolorida para determinar la presencia de alodinia y una alteración 
del umbral de pinchazo (UP). 
1. Alodinia 
Se examina la respuesta a ligeros toques con un paño de algodón sobre la zona no dolorida y 
luego sobre la zona dolorida. En el caso de que se experimenten sensaciones normales en la 
zona no dolorida, pero sensaciones dolorosas o desagradables (hormigueo, náuseas) en la zona 
dolorida con los toques, existirá alodinia. 
a) NO, sensación normal en las dos zonas.      (0) 
b) SÍ, alodinia sólo en la zona dolorida.      (5) 
2. Umbral de pinchazo alterado 
Se determina el umbral de pinchazo comparando la respuesta a una aguja de calibre 23 (azul) 
acoplada al cilindro de una jeringa de 2 ml y colocada suavemente sobre la piel en una zona no 
dolorida y luego en una zona dolorida. 
En el caso de que se sienta un pinchazo agudo en la zona no dolorida, pero una sensación 
diferente en la zona dolorida; p. ej., nada/sólo romo (UP elevado) o una sensación muy 
dolorosa (UP bajo), existirá una alteración del UP. 
Si no se siente un pinchazo en ninguna de las dos zonas, se aumentará el peso de la jeringa y se 
repetirá el procedimiento . 
a) NO, la misma sensación en las dos zonas.     (0) 
b) SÍ, un UP alterado en la zona dolorida.      (3) 
 
PUNTUACIÓN: 
Se suman los valores entre paréntesis de la descripción sensorial y la exploración sensorial para 
obtener la puntuación total. 
PUNTUACIÓN TOTAL (MÁXIMO 24)  
Si la puntuación <12, es poco probable que mecanismos neuropáticos contribuyan al dolor del 
paciente. 
Si la puntuación es ≥12, es probable que mecanismos neuropáticos contribuyan al dolor del 
paciente. 
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L’escala de dolor de Lanss (95;96) 
(Versió en català de l’escala de dolor de LANSS) (95) 
Aquesta escala del dolor pot ajudar-nos a saber si els nervis que transmeten els vostres senyals 
de dolor funcionen normalment o no. És important saber això per si es necessiten tractaments 
diferents per controlar el dolor que sentiu. 
A. Qüestionari sobre el dolor 
 
—Penseu com ha estat el vostre dolor l’última setmana. 
—Si us plau, indiqueu si algunes de les descripcions següents es corresponen exactament amb 
el dolor que sentiu. 
1. Percebeu el dolor com a sensacions estranyes i desagradables a la pell? Aquestes 
sensacions podrien descriure’s amb paraules com picor, formigueig, punxades i agulletes. 
a) NO – El dolor que sento no s’assembla realment a això        (0) 
b) SÍ – Tinc aquestes sensacions amb freqüència          (5) 
2. El dolor fa que la pell de la zona adolorida tingui un aspecte diferent al normal? Aquest 
aspecte es podria descriure amb paraules com clapat o més vermell o rosa del normal. 
a) NO: el dolor que sento no afecta realment la meva pell       (0) 
b) SÍ: he observat que el dolor fa que la meva pell tingui un aspecte diferent al normal    (5) 
3. El dolor fa que la pell afectada tingui una sensibilitat anormal al tacte? Aquesta sensibilitat 
anormal es pot descriure com a sensació desagradable per lleugers tocs de la pell o dolor a 
l’utilitzar roba estreta. 
a) NO: el dolor que sento no provoca una sensibilitat anormal de la pell en aquesta zona  (0) 
b) SÍ: la meva pell sembla tenir una sensibilitat anormal al tacte en aquesta zona      (3) 
4. El dolor apareix sobtadament i a ràfegues, sense raó aparent quan esteu quiet? Aquestes 
sensacions es poden descriure amb paraules com descàrregues elèctriques, sobresalt i ràfega 
a) NO: el dolor que sento no és realment així       (0) 
b) SÍ: tinc aquestes sensacions força sovint       (2) 
5. El dolor us fa sentir com si la temperatura de la pell a la zona adolorida hagués canviat de 
manera anormal? Aquestes sensacions es poden descriure amb paraules com calor i ardor 
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a) NO: en realitat no tinc aquestes sensacions    (0) 
b) SÍ: tinc aquestes sensacions força sovint    (1) 
 
B. Exploració sensorial 
La sensibilitat de la pell es pot examinar comparant la zona adolorida amb una zona 
contralateral o adjacent no adolorida per determinar la presència d’al·lodínia i una alteració de 
llindar de punxada (LLP). 
1. Al·lodínia 
S’examina la resposta amb lleugers tocs amb un drap de cotó sobre la zona no adolorida i 
després sobre la zona adolorida. En el cas que s’experimentin sensacions normals a la zona no 
adolorida, però sensacions doloroses o desagradables (formigueig, nàusees) a la zona adolorida 
amb els tocs, existirà al·lodínia. 
a) NO: sensació normal a les dues zones    (0) 
b) SÍ: al·lodínia només a la zona adolorida    (5) 
2. Llindar de punxada alterat 
Es determina el llindar de punxada comparant la resposta a una agulla de calibre 23 (blau) 
acoblada al cilindre d’una xeringa de 2 ml i col·locada suaument sobre la pell en una zona no 
adolorida i després en una zona adolorida. 
En el cas que se senti una punxada aguda a la zona no adolorida, però una sensació diferent a la 
zona adolorida; p. ex., no sent res/només rom (LLP elevat) o una sensació molt dolorosa (LLP 
baix), existirà una alteració de l’LLP.                   
Si no se sent una punxada en cap de les dues zones, s’augmentarà el pes de la xeringa i es 
repetirà el procediment. 
a) NO: la mateixa sensació en les dues zones    (0) 
b) SÍ: un LLP alterat en la zona adolorida    (3) 
Puntuació 
Se sumen els valors entre parèntesis de la descripció sensorial i l’exploració sensorial per 
obtenir la puntuació total. 
Puntuació total (màxim 24) 
Si la puntuació és <12, és poc probable que mecanismes neuropàtics contribueixin al dolor del 
pacient. 
Si la puntuació és ≥12, és probable que mecanismes neuropàtics contribueixin al dolor del 
pacient. 
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19.2  Annex II 
Síntesi estructurada de l’evidència i recomanacions 
 
Taula 1. Escala per classificar la qualitat de l’evidència (nivells I a IV) 
Nivell 
 
Tipus d’evidència 
 
I a 
Assaigs clínics aleatoritzats, metaanàlisis o revisions sistemàtiques 
d’assaigs clínics aleatoritzats, sense cap limitació metodològica (quant a 
biaixos, precisió, i heterogeneïtat dels resultats) 
I b 
Assaigs clínics aleatoritzats, metaanàlisis, o revisions sistemàtiques 
d’assaigs clínics aleatoritzats, amb alguna limitació metodològica (quant 
a biaixos, precisió, i heterogeneïtat dels resultats) 
II a 
Estudis quasi experimentals, estudis de cohorts, i estudis de casos i 
controls, sense cap limitació metodològica (quant a biaixos i factors de 
confusió) 
II b 
Estudis quasi experimentals, estudis de cohorts, i estudis de casos i 
controls, amb alguna limitació metodològica (quant a biaixos i factors 
de confusió) 
III 
Estudis descriptius (longitudinals o de seguiment, transversals, de 
correlació ecològica i altres) 
Sèries temporals 
Registres i bases de dades 
IV 
Informes de comitès d’experts; opinions basades en l’experiència 
clínica; informes de casos 
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Taula 2. Escala de la recomanació (graus A-D) 
Grau Origen de l’evidència 
 
A Recomanació suportada per una evidència bona 
 
B Recomanació suportada per una evidència moderada 
 
C Recomanació suportada per una evidència limitada 
 
D Recomanació suportada només per opinió d’experts 
 
 
 
Taula 3. Criteri de gradació de la recomanació 
 
 El grau A correspon a les evidències de nivell Ia i Ib 
 El grau B correspon a les evidències de nivell IIa i IIb 
 El grau C correspon a les evidències de nivell III 
 El grau D correspon a les evidències de nivell IV 
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19.3  Annex III 
 
Tractament farmacològic  
 
Antidepressius 
Els antidepressius tricíclics (ADT) s’han utilitzat des de fa molt temps per al tractament del DN, i 
són considerats per molts autors fàrmacs de primera línia en aquests tipus de dolor (97), 
excepte a la neuràlgia del trigemin. 
Els ADT són els fàrmacs que compten amb més dades d’eficàcia a llarg termini. S’han mostrat 
eficaços en el tractament del dolor de la polineuropatia diabètica i en la neuràlgia 
postherpètica (29;30;75;97). 
L’amitriptilina és el fàrmac amb major experiència d’ús i del qual disposem de més dades 
d’eficàcia (97). Quant a efectivitat no s’han trobat diferències entre els diversos antidepressius 
tricíclics (amitriptilina, imipramina, desipramina, nortriptilina).  
El resultat de diverses metaanàlisis i revisions sistemàtiques sobre el DN, que han inclòs la 
polineuropatia dolorosa i la neuropatia diabètica (29;30;97-100), evidencien que el tractament 
amb antidepressius tricíclics enfront de placebo produeix almenys un alleujament moderat o 
millor en els pacients amb dolor en la neuropatia diabètica. Els ADT tenen una eficàcia superior 
que els ISRS i els IRNS en l’alleujament del dolor en la neuropatia diabètica. Hi ha evidències 
sobre l’eficàcia dels antidepressius tricíclics amitriptilina, clomipramina, desipramina, 
imipramina.  
Els antidepressius tricíclics es consideren el tractament de referència, sempre que no hi hagin 
contraindicacions específiques per al seu ús (101). 
Amitriptilina, imipramina i desipramina són els que compten amb més dades d’eficàcia a llarg 
termini. Diverses revisions (29;30;97;102) posen de manifest el benefici dels ADT enfront de 
placebo en l’alleujament del dolor en la neuràlgia postherpètica amb resultats semblants (101).  
Hi ha informació limitada sobre el benefici del tractament antidepressiu en el maneig del dolor 
en pacients amb dolor central. En dos assaigs amb 48 pacients amitriptilina (103) i trazodona 
(104) va obtenir beneficis significatius enfront de placebo. La manca d’assaigs i el nombre petit 
de participants no permeten fer recomanacions sòlides (29;30;97;103;105). El tractament 
podria basar-se en el maneig del DN perifèric (29). 
Els efectes adversos més comuns dels ADT són la sedació i els efectes anticolinèrgics, com 
sequedat de boca, visió borrosa, dèficit cognitiu, restrenyiment, retenció urinària i taquicàrdia 
sinusal. Altres efectes adversos són hipotensió ortostàtica i taquicàrdia, i augment de pes. Per 
tal de minimitzar aquests efectes i millorar-ne l’adherència al tractament s’aconsella iniciar el 
tractament amb dosis baixes i augmentar-les gradualment. L’ús dels ADT pot estar limitat pels 
efectes indesitjats, sobretot en pacients d’edat avançada o amb patologia cardíaca (29;75;106). 
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La nortriptilina és un ADT amb menys efectes anticolinèrgics, cardíacs, sedació i hipotensió 
ortostàtica, i podria ser especialment útil en pacients d’edat avançada (75), però no té la 
indicació aprovada. 
Hi ha poca evidència en relació als inhibidors selectius de la recaptació de serotonina (ISRS) 
(97), s’associen a menys efectivitat (l’activitat analgèsica sembla estar més relacionada amb els 
receptors noradrenèrgics) i no tenen la indicació aprovada. 
Els inhibidors de la recaptació de serotonina i de noradrenalina (IRSN) com la venlafaxina i la 
duloxetina (107) han mostrat en diversos assaigs ser eficaços en la neuropatia diabètica, encara 
que els seus efectes, en general, són moderats. La venlafaxina ha demostrat ser eficaç enfront 
de placebo però menys que l’amitriptilina (29) i la imipramina (108).  
Duloxetina ha estat més eficaç que un placebo en assajos de curta durada en el tractament DN 
perifèric diabètic, però no hi ha estudis comparatius directes de duloxetina respecte als 
tractaments de referència en el DN diabètic (amitriptilina, gabapentina) ni a pacients que no hi 
responen i, per tant, el seu paper en el maneig del DN no pot ser clarament establert fins que 
no es disposi de dades d’eficàcia comparada a llarg termini. Es tracta d’una novetat 
terapèutica, de la qual es disposa de menys experiència d’ús i sense dades d’ús a llarg termini. 
Aquest fàrmac ha estat avaluat pel Comitè d’Avaluació de Nous Medicaments de l’ICS amb el 
dictamen: “no valorable: informació insuficient” al tractament del DN diabètic. Podria 
considerar-se una segona alternativa, atesa la seva eficàcia moderada, en particular en pacients 
amb factors de risc cardiovascular (29).  
Amb duloxetina les reaccions adverses més freqüents són nàusees, somnolència, cefalea i 
mareigs.  
 
Dosificació*  
 Dosi inicial Dosi de manteniment 
Amitriptilina 10-25 mg a la nit Es pot augmentar la dosi 10-
25 mg cada setmana 
Dosi màxima: 75 mg/24 h 
Duloxetina 60 mg/dia en dosi 
única 
Dosi habitual: 60 mg/dia 
Dosi màxima: 120 mg/dia en 
dosis dividides 
*S’hi han inclòs els fàrmacs amb la indicació aprovada. 
Es troba descrita una síndrome de retirada als antidepressius per als ADT, ISRS, així com per a la 
venlafaxina i la duloxetina (109-111); per tal de minimitzar els símptomes el tractament ha de 
ser retirat de forma gradual.  
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La venlafaxina mostra aparició de símptomes de retirada més intensos i ràpids que la resta 
d’ISRS. S’ha associat amb increments dosidependents de la pressió diastòlica i en sobredosi a 
una major incidència de convulsions.  
 
Antiepilèptics 
Els antiepilèptics utilitzats en el tractament del DN pertanyen a diferents grups farmacològics, i 
el mecanisme pel qual exerceixen l’efecte analgèsic és desconegut. S’han proposat que seria 
mitjançant la reducció de la hiperexcitabilitat neuronal, estabilitzant la membrana neuronal 
que suprimeix les descàrregues espontànies, inhibint els mecanismes excitants i potenciant els 
mecanismes inhibidors (fonamentalment el sistema GABA). 
Estudis comparatius amb placebo 
La carbamazepina està indicada per al tractament de la neuràlgia del trigemin i la del 
glossofaringi. 
En una metaanàlisi (112) que va incloure 3 assaigs clínics en pacients amb neuràlgia del 
trigemin, la carbamazepina va ser superior al placebo per alleujar el dolor en un 50%. La dosi 
utilitzada va ser de 400 mg/d fins a 2,4 g/d, en un període d’entre 5 i 14 dies.  
Un estudi observacional avalua l’eficàcia a llarg termini (16 anys) en 146 pacients. Si bé el 60% 
dels pacients va presentar bona resposta al principi del tractament, només en el 22% es va 
mantenir l’eficàcia, i un 44% va requerir tractament alternatiu o addicional al cap de 5-16 anys 
(113). 
Els efectes adversos més freqüents són somnolència, mareig, nàusees, vòmits, astènia, atàxia. 
Però pot ocasionar efectes adversos greus com leucopènia, anèmia aplàstica, alteració de la 
funció hepàtica, erupcions cutànies greus i altres. Pel seu efecte inductor dels enzims hepàtics i 
el seu perfil farmacocinètic pot interaccionar amb diversos fàrmacs i s’ha de tenir precaució en 
pacients ancians i polimedicats. 
La fenitoïna ha estat utilitzada com a fàrmac de segona línia en el tractament de la neuràlgia 
del trigemin o del glossofaringi quan ha fallat la carbamazepina (114). En pacients amb diversos 
tipus de DN, l’administració intravenosa de 15 mg/kg/2 hores va alleujar les crisis agudes de 
dolor (115), així com el dolor en pacients oncològics amb DN de difícil tractament (116).  
La gabapentina està indicada en el tractament del DN perifèric com la neuropatia diabètica i la 
neuràlgia postherpètica.  
En neuropatia diabètica un 60% dels pacients tractats amb gabapentina amb dosis de 1.800-
2.400 mg/d van presentar, almenys, un alleujament moderat del dolor en comparació al 33% 
dels pacients que el van presentar en el grup placebo, però a dosis de 900 mg/d no va ser 
eficaç. En neuràlgia postherpètica, dosis de 1.200-3.600 mg/d van reduir les puntuacions de 
dolor en un 18-25% més que el placebo (117;118). 
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En l’anàlisi conjunta de les dades en neuropatia diabètica (7 estudis), neuràlgia postherpètica -
2-, dolor relacionat amb càncer -1-, dolor del membre fantasma -1-, síndrome de Guillain-Barré 
-1-, dolor per lesió de la medul·la espinal -1- i diversos dolors neuropàtics -1-, va mostrar que el 
42% dels pacients milloraven el dolor si eren tractats amb gabapentina i el 19% ho feia si eren 
tractats amb placebo (119). 
En dolor per lesió medul·lar hi ha dos estudis oberts i un retrospectiu, que suggereix eficàcia 
per alleujar aquest tipus de dolor, fins i tot en el cas de tractament prolongat (3 anys). L’eficàcia 
es va confirmar en un assaig clínic aleatoritzat en 20 pacients. D’altra banda, uns altres dos 
petits assajos clínics van ser negatius (120) i no tenen la indicació aprovada per al seu ús. 
Casos anecdòtics d’eficàcia en síndrome regional complexa i la vulvodínia (114). 
Els efectes adversos són somnolència, mareig, atàxia, cefalea, tremolor, disàrtria, diplopia, 
nàusea, vòmits, astènia i alteracions del comportament. 
La pregabalina està indicada en el tractament del DN perifèric i central. Les situacions més 
avaluades han estat la neuropatia diabètica i la neuràlgia postherpètica. 
En una metaanàlisi de 14 estudis en pacients amb neuràlgia postherpètica -5-, neuropatia 
diabètica dolorosa -7- o dolor central -2- es va concloure que la pregabalina a dosis de 300, 450 
i 600 mg al dia era més eficaç que el placebo per alleujar el dolor de manera moderada o 
significativa. A dosis de 150 mg/d no va ser eficaç (121). 
 Altres estudis no inclosos en aquesta metaanàlisi són: 1 en 40 pacients amb dolor central (21 
per trauma o lesió del cordó espinal) que van respondre més al tractament amb pregabalina 
(150-600 mg/d) que amb placebo. 
A la neuropatia perifèrica l’administració de pregabalina (150-600 mg) durant 14 setmanes va 
ser similar al placebo per alleugerir el dolor (122). 
En una sèrie de 55 pacients amb DN de diverses etiologies i refractaris a altres tipus de 
tractament, la pregabalina es va mostrar eficaç en disminuir el dolor en un 24,6% als 28 dies de 
tractament (de 6,5  1,7 a 4,9  1,8), amb dosis finals de 348  161 mg/d (123). 
 Resultats similars es van obtenir en una altra sèrie de 81 pacients amb neuropatia diabètica o 
neuràlgia postherpètica (124).  
Els efectes adversos més freqüents van ser somnolència, vertigen, sequedat de boca, 
alteracions de la visió (visió borrosa, diplopia, ambliopia), confusió, edema perifèric, augment 
de pes, pensament anòmal. No té interaccions rellevants amb altres fàrmacs. 
En estudis preliminars es va suggerir un efecte analgèsic del topiramat en pacient amb 
neuràlgia del trigemin; aquest efecte no es va confirmar en un AC aleatoritzat i controlat amb 
placebo (125). 
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Estudis comparatius amb tractament actiu 
Hi ha molt pocs estudis comparatius directes entre les diferents opcions farmacològiques. La 
majoria de les dades comparatives s’han fet de manera indirecta amb les dades dels estudis 
comparatius amb placebo.  
Una metaanàlisi de 25 AC que comparen diversos fàrmacs amb placebo, en pacients amb 
polineuropatia diabètica, va mostrar que els antidepressius tricíclics i els anticonvulsivants 
tradicionals (àcid valproic, carbamazepina, lamotrigina) eren millor per alleujar el dolor que els 
anticonvulsivants de nova generació (gabapentina, pregabalina, oxcarbazepina). La odds ratio 
(OR) per alleujar el dolor en un 50% va ser de 22,24 (5,83-84,75 per ADT; 5,33 (1,77-16,02) per 
anticonvulsivants tradicionals i 3,25 (2,27-4,66) per anticonvulsivants de nova generació (100). 
Una metaanàlisi de tres estudis comparatius directes de gabapentina amb antidepressius 
tricíclics no va demostrar diferències entre ells en la disminució del dolor (RR = 0,99; IC del 95% 
de 0,76-1,29) en pacients amb polineuropatia diabètica o neuràlgia postherpètica (126). 
Una metaanàlisi va comparar de manera indirecta l’eficàcia i tolerabilitat de duloxetina (3 
estudis), pregabalina (6) i gabapentina (2) en pacients amb neuropatia diabètica dolorosa, 
sense trobar diferències significatives (127). 
La metaanàlisi (98;114) de 28 AC que va comparar l’eficàcia i seguretat de diversos fàrmacs 
(antidepressius tricíclics, gabapentina, pregabalina, duloxetina, venlafaxina) respecte al 
placebo, en pacients amb diversos tipus de DN, no va trobar diferències ni en la resposta 
parcial del dolor (disminució del dolor en un 30%), ni en la resposta total (disminució del 50%). 
 
Opiacis 
El tractament amb opiacis del DN ha estat sovint qüestionat per la preocupació existent sobre 
la seva eficàcia, el potencial desenvolupament de tolerància, el risc d’addicció i els efectes 
adversos associats. Actualment, existeixen diversos assaigs clínics aleatoritzats que han 
demostrat que el opiacis són efectius per al tractament del DN; així i tot, es consideren un 
tractament de 2a – 3a línia a causa del seu perfil d’efectes adversos (30). 
Una metaanàlisi de 22 estudis (14 amb una durada <24 h i 8 amb una durada intermèdia d’uns 
28 dies [8-56]) demostra eficàcia dels opiacis en el control del DN en els 8 estudis de durada 
mitjana. Els opiacis avaluats van ser morfina i oxicodona d’alliberació prolongada i metadona. El 
comparador sempre ha estat placebo i les indicacions avaluades van ser neuropatia diabètica 
(oxicodona), neuràlgia postherpètica (morfina, oxicodona, metadona), dolor del membre 
fantasma (morfina) i DN mixt (morfina, metadona, levorfanol) (128). 
Una altra metaanàlisi dels mateixos autors mostra que el tractament amb opiacis (morfina, 
alfentanil, oxicodona) millora el dolor provocat, com l’al·lodínia mecànica o la provocada pel 
fred, en pacients amb DN perifèric (129).  
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La morfina és l’opiaci major que té més experiència d’ús i està disponible per administrar per 
totes les vies. Els efectes adversos més comuns són: restrenyiment, sedació, nàusees, mareig, 
vòmits, cefalea, diaforesi, somnolència, pruïja i boca seca. El risc de deteriorament cognitiu ha 
estat valorat com a poc significatiu, encara que altes dosis de morfina (>300 mg/d) podrien 
provocar-lo (II) (130). Malgrat el seu efecte analgèsic, els efectes adversos dels opiacis poden 
ser un problema, que molt sovint porta els pacients a deixar el tractament. Per aquesta causa 
els efectes col·laterals han de tractar-se enèrgicament. En tractaments prolongats cal 
administrar un antiemètic, per exemple: metoclopramida, 10 mg cada 4-8 hores. En malalts 
allitats i ancians cal un laxant; per exemple, lactulosa: 10 g/12 hores, per via oral.  
L’oxicodona és un opiaci major, que es va incloure a la Guia farmacoterapèutica de l’HUVH per 
a pacients amb dolor oncològic o neuropàtic en els quals el tractament amb morfina no 
aconsegueix un bon control del dolor o els efectes adversos no es toleren. Els efectes 
indesitjables són els propis dels opiacis (vegeu Morfina). 
La metadona és un opiaci major més potent que la morfina (unes 6 vegades). Té una semivida 
d’eliminació molt llarga i és de difícil titulació i maneig, per la qual cosa el seu ús està reservat a 
Unitats específiques. Els efectes indesitjables són els propis dels  opiacis (vegeu Morfina). 
El tramadol té una potència analgèsica moderada i sostre analgèsic. És un analgèsic  opiaci 
atípic amb un doble mecanisme d’acció: dèbil afinitat pel receptor opioide µ i inhibició de la 
recaptació de noradrenalina i serotonina (semblant a l’acció dels antidepressius tricíclics).  
En quatre assaigs clínics el tramadol va ser més eficaç que el placebo en el tractament del DN 
(neuràlgia postherpètica, neuropatia diabètica, polineuropatia), però no hi ha estudis suficients 
per establir conclusions sobre si és més efectiu que els antidepressius o la morfina (131). 
En el tractament del DN de pacients amb càncer (un estudi en 36 pacients) va demostrar ser 
significativament més eficaç que el placebo respecte a canvis en la intensitat del dolor, canvis a 
l’escala funcional de Karnofsky, en la disminució de l’ús d’antiepilèptics i millores de la qualitat 
de vida (132). 
Els efectes secundaris més freqüents del tramadol són els propis dels opiacis (vegeu Morfina). 
El tramadol s’ha associat amb un augment del risc de patir crisis convulsives, principalment en 
persones amb antecedents d’accidents vasculars cerebrals, alcoholisme i polimedicats. Està 
contraindicat en persones amb antecedents d’epilèpsia. També s’ha associat amb hemorràgies 
greus quan es prescriu juntament amb anticoagulants orals. 
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Dosificació dels opiacis 
La dosificació dels opiacis ha de ser titulada individualment segons la seva eficàcia i l’aparició 
d’efectes adversos. Si es presenta el fenomen de tolerància, és necessari rotar l’opiaci. 
 
 Dosi inicial Dosi habitual de 
manteniment 
Morfina  
d’alliberació ràpida 
5-10 mg/4 h Segons la resposta dels 
pacients i l’aparició d’efectes 
adversos 
Morfina  
d’alliberació prolongada 
5-10 mg/12 h Segons la resposta dels 
pacients i l’aparició d’efectes 
adversos 
Oxicodona  
d’alliberació prolongada 
5 mg/12 h Segons la resposta dels 
pacients i l’aparició d’efectes 
adversos 
Tramadol  25-50 mg/24 h Dosi màxima 400 mg/d (300 
mg/dia en >75 a) 
 
 
Tractaments tòpics 
La capsaïcina és un alcaloide derivat del bitxo que actuaria depleccionant la substància P 
localment en les terminals neurològiques sensorials. Aplicada tòpicament pot proporcionar 
algun alleujament del dolor en alguns pacients amb neuropaties doloroses.  
Quatre assaigs clínics en neuropatia diabètica, que inclouen 114 pacients tractats amb 
capsaïcina al 0,075% i 165 amb el vehicle de la crema, quatre vegades al dia durant 4-8 
setmanes, suggereixen un benefici petit. Un AC en pacients amb neuràlgia postherpètica (16 
capsaïcina, 10 controls) i un altre AC (13 capsaïcina, 10 controls) en dones amb dolor 
postmastectomia, suggereixen un benefici que no arriba a ser significatiu (133). 
Una altra mataanàlisi de les mateixes característiques que inclou 6 AC (389 pacients) que 
comparen capsaïcina al 0,075% amb placebo i dues amb capsaïcina al 8%, mostra resultats 
similars (134). 
Els efectes adversos més freqüents de la capsaïcina són la sensació de cremada, la coïssor i 
l’eritema.  
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La lidocaïna és un anestèsic local que deu el seu efecte a l’estabilització de la membrana 
neuronal, que és la responsable d’afavorir la regulació inhibitòria dels canals de sodi que 
provoquen la reducció del dolor. 
L’eficàcia dels pegats de lidocaïna ha estat avaluada principalment en el tractament de la 
neuràlgia postherpètica.  
En aquesta indicació hi ha publicades almenys 4 revisions sistemàtiques. En una es conclou que 
l’eficàcia dels pegats de lidocaïna és incerta perquè no hi ha assaigs clínics adequats (71). En 
dues, que el tractament amb lidocaïna tòpica és eficaç i amb pocs efectes adversos per al 
tractament del dolor de la neuràlgia postherpètica (102;135). Només a la quarta es fa una 
anàlisi conjunta de les dades, inclou tres AC amb un total de 182 pacients tractats i 132 
controls, però només se’n poden metaanalitzar dos. La diferència de mitjanes ponderades va 
ser de 0,42 (IC del 95% de 0,14-0,69), p= 0,003, però la magnitud de l’alleujament del dolor va 
ser petita (136). 
Un AC doble cec, aleatoritzat i encreuat en 58 pacients (40 amb neuropatia perifèrica i 22 amb 
neuràlgia postherpètica) va mostrar una reducció del dolor en els pacients tractats amb 
lidocaïna al 5% en comparació al placebo. La taxa de resposta va ser de 31% vs 8,1%, però la 
taxa d’abandonaments va ser alta en els tractats amb lidocaïna, del 33 al 35%. 
En un AC doble cec, aleatoritzat i encreuat es va comparar la lidocaïna al 5% en pegats amb 
amitriptilina tòpica al 5% i amb placebo, en 35 pacients amb DN postquirúrgic, neuràlgia 
postherpètica o neuropatia diabètica amb al·lodínia o hiperalgèsia. Només els pacients amb 
pegats de lidocaïna van presentar una reducció en la intensitat del dolor però amb una 
repercussió clínica mínima (137). 
En un AC aleatoritzat i obert es va comparar el pegat de lidocaïna al 5% (màxim tres al dia) amb 
naproxèn oral (500 mg/12 h), administrats durant 6 setmanes a 100 pacients amb síndrome del 
tunel carpià. Els dos tractaments van reduir de manera significativa la puntuació mitjana de 
dolor (al voltant d’un punt i mig) al final del tractament respecte del basal que tenien els 
pacients, però no hi van haver diferències significatives entre ells (138). 
En una petita sèrie de 16 pacients amb DN de diversa etiologia (posttoracotomia, neuràlgia 
intercostal, polineuropatia diabètica, meràlgia parestèsica, radiculopatia, postmastectomia i 
altres) i refractaris o intolerants a altres tractaments, el 81% va notificar alleujament moderat o 
important del dolor amb el tractament afegit dels pegats de lidocaïna. S’han notificat resultats 
similars en altres sèries de pacients.   
 
Tractaments combinats 
En dotze pacients amb neuropatia diabètica que no responia a gabapentina, a l’afegir-li 
venlafaxina es va millorar el dolor i la qualitat de vida en comparació als que van rebre 
gabapentina més placebo (139). 
 Guia de pràctica clínica: abordatge del tractament del dolor neuropàtic 50 
 
 
L’associació de gabapentina i morfina va ser superior a gabapentina sola, morfina sola o 
lorazepam, en un estudi creuat entre 57 pacients amb neuropatia diabètica o neuràlgia 
postherpètica (140). D’altra banda, en un altre estudi no es va demostrar efecte additiu de 
l’oxicodona afegida a la pregabalina (141).   
En 45 pacients amb neuropatia diabètica o neuràlgia postherpètica el dolor va ser menor en els 
tractats amb la combinació de gabapentina més amitriptilina que en els tractats amb 
monoteràpia d’un dels dos fàrmacs (142). 
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19.3.1 Annex III-B 
 
Taula de síntesi d’evidència dels fàrmacs actius en comparació amb placebo en diverses situacions de 
DN crònic (30;97;143;144) 
 
Fàrmac Autor N-estudis/ 
N-pacients 
Desenllaç 
Magnitud 
del benefici 
relatiu
1
 
NNT 
(IC del 95%) 
NNH
2 
(IC del 95%) 
Qualsevol tipus de DN 
Antidepressius tricíclics (ADT) 
Diversos ADT  Saarto i Wiffen, 2008 17/896 
Millora global-
alleujament moderat o 
millor 
2,1(1,8-2,5) 3,6(3-4,5) 
 
Amitriptilina Saarto i Wiffen, 2008 10/588 
Millora global-
alleujament moderat o 
millor 
2,23(1,35-3,69) 3,1(2,5-4,2) 28(17-68)
 R  
6(4,2-10,7)
 NR  
Desipramina Saarto i Wiffen, 2008 2/78 
Millora global-
alleujament moderat o 
millor 
5,75(2,19-15,08)   
Imipramina Saarto i Wiffen, 2008 2/58 
Millora global-
alleujament moderat o 
millor 
19,00(3,97-90,84)   
Antidepressius inhibidors de la recaptació de serotonina-noradrenalina (IRSN) 
Diversos IRSN NICE, 2010 4/1356 
7/1590 
Alleujament 50% 1,65(1,42-1,91) 4,9(3,9-6,8) 
 
 
14,6(10,4-24,6)
 R
 
Venlafaxina Saarto i Wiffen, 2008 3/200 
Millora global-
alleujament moderat o 
millor 
2,16(1,50-3,11) 3,1(2,2-5,1) 16(8-436)
 R 
9,6(3,5-13)
 NR
 
Anticonvulsivants 
Gabapentina NICE, 2010 7/1237 Millora global 2,18(1,81-2,63) 4,2 (3,5-5,4) 
12,1 (8,5-21,0)
R 
5,5 (4,5-6,9)
M
 
6,9 (5,3-9,7)
S 
16,5 (8,1- )
F 
3,9 (3,2-5,2)
 NR
 
Pregabalina NICE, 2010 5/1388 Millora global 1,90 (1,57-2,30) 4,6(3,7-6,1) 
13,6 (10,6-19,5)
R 
6,4 (5,5-7,7)
M
 
9,4 (7,8-11,8)
S
 
12,8 (10,2-17,0)
P 
36,3(22,8-89,4)
TM
 
3,9 (3,0-5,7)
NR 
Lamotrigina 
NICE, 2010 2/270 Millora global 1,56(1,15-2,12) 4,7 (3,0-10,9) 20,4(13,0-47,5)
R 
Opiacis 
Opiacis majors Eisenberg E, 
2005 
8/403 Millora de l’escala  EVA Diferència de 
mitjats: -14 (-18 a -
 
3,6 (2,9-4,8)
N
 
4,6 (3,4-7,1)
C
 
5,3 (3,7-8,3)
S
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10 ) 6,2 (4,6-11,1)
VO
 
6,7 (4,8-10)
VE 
 
Tramadol Hollingshead J, 2008 3/269 Alleujament 50% 1,70 (1,36 - 2,14) 3,8 (2,8-6,3) 5,37 (1,62-17,74)
R
 
Tractaments tòpics 
Capsaïcina 0,075% 
Capsaïcina 8% 
Derry Sh, 2009 6/389 
2/709 
Alleujament >40% 
Alleujament 30% 
1,6 (1,2-21) 
1,4 (1,1-1,7) 
6,6 (4,1-17) 
12 (6,4-70) 
2,5 (2,1-3,1)
RC 
94% eritema 
21% dolor  
Lidocaïna       
Neuropatia diabètica 
Antidepressius 
ADT Saarto i Wiffen, 2008 5/177 Alleujament moderat o 
millor 
12,41(5,27-29,22) 1,3(1,2-1,5)  
Amitriptilina, 150 mg Max i cols, 1992a 1/27 Canvis en la intensitat 0,32(0,28-0,36)   
Desipramina, 150 mg Max i cols, 1992a 1/28 Canvis en la intensitat 0,32(0,28-0,36)   
Desipramina, mitjana 
201 mg 
Max i cols, 1991 1/40 Escala de millora global 5,5(1,39-21,72) 2,2(1,4-5,1) NS 
Duloxetina, 20 mg Lunn MPT, 2009 1/213 Alleujament 50% 1,43 (0,98-2,09)  NS  
Duloxetina,  60 mg Lunn MPT, 2009 3/655 Alleujament 50% 1,65 (1,34-2,03) 6 (5-10) 17 (12-50) 
Duloxetina, 120 mg Lunn MPT, 2009 3/655 Alleujament 50% 1,66 (1,35-2,04)   
Duloxetina, 20, 60, 120 
(totes les dosis) 
Lunn MPT, 2009 3/1102 Alleujament 50% 1,63 (1,35-1,97)   
Fluoxetina, 40 mg Max,1992a 1/27 Canvis en la intensitat 0,20 (0,16-0,24) NS NS 
Imipramina, 100 mg Kvinesdal,1984 1/24 Escala de millora global 8,0 (1,17-54,50) 1,7 (1,2-3,3) NS 
Imipramina, 100 mg  o 
amitriptilina, 100 mg 
Turkington, 1980 1/59 Alleujament moderat o 
millor 
41,48 (2,68-641,61)   
Imipramina, mitjana 
178 mg 
Sindrup i cols, 1989 1/18 Escala de millora global 8,0 (1,24-51,51)   
Nortriptilina, 30 mg Gomez-Perez i cols, 
1985 
1/36 Alleujament moderat o 
millor 
16,0 (2,37-108,24) 1,2 (1,0-1,5) NS 
Paroxetina, 40 mg Sindrup,1990a 1/40 Alleujament dolor  2,9 (1,6-12,4) NS 
Venlafaxina, 
75/150/225 mg 
Rowbotham, 2004 1/244 Alleujament 50%  4,5 (2,7-13,5) NS 
Anticonvulsivants 
Carbamazepina  Wiffen, 2008a 1/30 Millora global 1,47 (1,10-1,97) 2,3 (1,6-3,8) 3,7 (2,4-7,8)
NR
 
Gabapentina Wiffen, 2008b 4/281 Alleujament 30-60% 2,21 (1,65-2,96) 2,9 (2,2-4,3) 3,7(2,4-5,4)
NR
 
Pregabalina 150 
Pregabalina 600 
Pregabalina 600 
Moore, 2009 2/359 
3/819 
6/1360 
Alleujament 50% 
Alleujament 30% 
Alleujament 50% 
1,1 (0,8-1,6) 
1,5 (1,3-1,7) 
1,7 (1,5-2,0) 
ND 
5,1(3,8-7,8) 
5,0 (4,0-6,6) 
ND 
8,8(7,0-12)
S 
2,8(2,5-3,2)
M
 
8,8(6,8-12)
R
 
Topiramat Raskin, 2004 1/323 Alleujament 30% 
Alleujament 50% 
1,46 (1,09-1,96) 
1,69 (1,12-2,53) 
6,4 (3,8-24,4) 
6,9 (4,2-25,4) 
6,1 (5,1-7,6)
R 
16,7 (11,8-28,2)
S 
20,9 (12,3-68,7)
F
 
Topiramat Thienel, 2004 3/1259 
Reducció en la 
puntuació de l‘EVA 
No diferències NS NS 
Lamotrigina  Wiffen, 2008c 1/59 Alleujament 50% No diferències NS NS 
Oxcarbamazepina  Dogra 2005 1/146 
Alleujament 30% 1,57(1,01-2,44) 6,1(3,2-147,4) 5,3(4,1-7,4)
R 
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Alleujament 50% 1,91(1,08-3,39) 6,0(3,3-43,2) 5,9(4,6-8,3)
m
 
20,5 (11,9-72,4)
s 
Oxcarbazepina  
NICE, 2010 2/378 Millora global 1,16 (0,90-1,49) NS 
Opiacis 
Oxicodona Gimbel 2003 1/115 Escala numèrica d’11 
punts 
-2,6 versus -1,5 
P= 0,004 
ND 
2,6 (2,0-3,5)
S 
3,5 (2,5-6,0)
N 
4,7 (3,0-11,2)
V 
5,5 (3,5-11,1)
VO
 
Oxicodona Watson, 2003 1/36 
Reducció en la 
puntuació de l’EVA 
-2,8 versus -1,7 
P = 0,0005 
2,6  ND 
Tramadol Harati 1998 1/91 
Millora de la intensitat 
del dolor 
1,9 (1,3-2,7) 
  
Tractaments tòpics 
Capsaïcina 0,075% Zhang, 1994 4/309 Millora global 1,5 (1,2-1,8) 4,2 (2,9-7,5) ND 
Polineuropatia no diabètica 
Amitriptilina, 75 mg 
Vrethem i cols., 1997 
1/66 Alleujament 30% 3,00(1,58-5,68) 2,4(1,6-4,8) NS 
Imipramina, 150 mg 
Sindrup i cols., 2003 
1/58 Millora global  2,4(1,6-4,8) NS 
Venlafaxina, 225 mg 
Sindrup i cols., 2003 
1/59 Millora global 3,87(0,90-16,70) 5,1(2,6-68,8) NS 
Tramadol Sindup 1999 1/ 34 
Millora escala numèrica  
 4,3 (2,4-20)  
Capsaïcina 0,075% Low, 1995 1/40 Millora global NS   
Lidocaïna 5% 
Meier, 2003 
1/58 
Reducció 30% 
Reducció 50% 
41% vs 8,6% 
31% vs 8,1% 
3,6 (2,6-107-5) 
4,4 (2,5-17,5) 
ND 
Neuràlgia postherpètica 
Antidepressius 
ADT Saarto i Wiffen, 2008 4/219 Alleujament moderat o 
millor 
2,33(1,70-3,19) 2,7(2-4,1)  
Amitriptilina, 25 mg Bowsher, 1997 1/74 Absència de dolor 1,38(1,03-1,85)   
Amitriptilina, mitjana 
65 mg 
Max i cols., 1988 1/59 
Escala de millora global 
2,94(1,12-7,73) 4,1(2,1-82,1) NS 
Amitriptilina, mitjana 
73 mg 
Watson i cols.,  1982 
1/48 
Escala de millora global 
8,00(2,06-31,07) 1,6(1,2-2,4) NS 
Desipramina, mitjana 
167 mg 
Kishore-Kumar i cols., 
1990 
1/38 
Escala de millora global 
6,00(1,55-23,27) 1,9(1,3-3,7) NS 
Nortriptilina, mitjana 89 
mg o desipramina, 
mitjana 63 mg 
Raja i cols., 2002 1/113 Alleujament dolor  4,0(2,6-8,9) 9,9(5,3-84,6) 
Anticonvulsiovants 
Gabapentina Wiffen, 2008b 2/428 Escala de millora global 2,50(1,80-3,48) 3,9(3-5,7) 
3,7(2,4-5,4) 
Gabapentina Hempenstall, 2005 3/559 Alleujament 50% 2,65 (1,9-3,6) 4,39 (3,34-
6,07) 
4,07 (3,15-5,74)
NR 
12,25 (7,69-30,2)
R
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Pregabalina 150 mg 
Pregabalina 300 mg 
Pregabalina 600 mg 
Pregabalina 150 mg 
Pregabalina 300 mg 
Pregabalina 600 mg 
Moore, 2009 1/180 
2/369 
3/537 
1/527 
4/713 
4/732 
Alleujament 30% 
Alleujament 30% 
Alleujament 30% 
Alleujament 50% 
Alleujament 50% 
Alleujament 50% 
2,3 (1,4-3,8) 
2,1 (1,5-2,7) 
2,5 (2,0-3,2) 
2,3 (1,6-3,4) 
2,5 (1,9-3,4) 
2,7(2,1-3,5) 
4,6 (2,9-11) 
4,0 (2,9-6,5) 
2,7 (2,2-3,4) 
6,9 (4,8-13) 
5,1 (3,9-7,4) 
3,9(3,1-5,1) 
12 (7,3-34)
s 
4,7 (3,7-6,5)
M
 
3,8 (3,2-4,9)
M 
 
9,3 (6,5-16)
R
 
7,1 (5,3-11)
R 
Pregabalina Hempenstall, 2005 2/411 Alleujament 50% 2,56 (1,8-3,64) 
4,93 (3,66-
7,58) 
 
Opiacis 
Opiacis majors Hempenstall, 2005 2/211 Alleujament 50% 3,89 (2,23-6,77) 2,67 (2,07-
3,77) 
3,57 (2,16-10,23)NR 
6,29 (4,16-12,8)
R
 
Tramadol Boreau 2003 1/108 Alleujament 50% 1,37 (1,04-1,8) 
4,76 (2,61-
26,97) 
 
Tractaments tòpics 
      
Capsaïcina Hempenstall, 2005 2/175 Alleujament 50% 1,98 (1,33-2,95) 
 3,26 (2,26-
5,85) 
3,94 (2,5-8,6)
NR 
4,67 (3,13-9,19)
R
 
Lidocaïna 5% Galer 2002 1/96 Escala de millora global -15,3 vs -7,7 
P= 0,043 
 NS 
Lidocaïna 5% 
Hempenstall, 2005 1/64 Alleujament 50% 2,23 (1,45-3,44) 2 (1,43-3,31)  16 (6,07-3,46)
NR
 
Lidocaïna 5% Khalin 2008 2/220 
Reducció en la 
puntuació de l’ EVA 
0,42 (0,14-0,69) 
p = 0,003 
ND ND 
DN secundari a tractament de càncer  
Amitriptilina, 100 mg Kalso i cols., 1996 1/30 Alleujament dolor  2,5(1,4-10,6) 5(2,7-40,5) 
Venlafaxina, 75 mg 
Reuben i cols., 2004 
1/95 Milloria global 2,56(1,56-4,21) 
  
Tramadol  Arbaiza 2007 1/36 
Millora intensitat dolor 
(EVA) 
57% versus 39% 
P < 0,001 
ND (17% vs 0%)
R
 
Gabapentina  Caraceni 2005 1/121 
Puntuació escala 
numèrica de 0-10 
4,6 vs 5,4 
p = 0,025 
ND 
Disestèsia (p=0,008) 
Capsaïcina Watson 1992 1/13 Alleujament 50% 2,05 (0,73- 5,8) NS 
8,3 (5,9-12,9)
R 
2,6 ( 2,3-3,2)
CO 
Neuràlgia del trigemin 
Carbamazepina  Wiffen, 2008a 3/505 
Qualsevol alleujament 
del dolor 
4,83 (3,39-6,89) 2,6 (2,0-3,4) 3,7 (2,4-7,8) 
Lamotrigina Wiffen, 2008a 1/14 Millora escala verbal 2,36 (0,49-11,34) NS ND 
Dolor central 
Amitriptilina, 75 mg Leijon i cols, 1989 1/30 Millora global 10,00(1,46-68,69) 1,7(1,2-3,1) NS 
Amitriptilina, mitjana 
50 mg 
Cardenas i cols, 2002 
1/84 Alleujament del dolor NS NS NS 
Trazodona, 150 mg 
Davidoff i cols, 1987 
1/18 Alleujament del dolor 1,33(0,41-4,33) 
  
Pregabalina 600 
Pregabalina 600 
Moore, 2009 1/136 
2/176 
Alleujament 30% 
Alleujament 50% 
3,1 (1,6-6,1) 
3,6 (1,5-8,4) 
3,5 (2,3-7,0) 
5,6 (3,5-14) 
4,0 (2,6-8,3)
S
 
7,8 (4,1-82)
M
 
Topiramat Khoromi, 2005 1/45 
% de reducció en la 
puntuació de l’EVA 
No diferències NA NA 
Lamotrigina  Breuer, 2007 1/12 Millora global  NS NS NS 
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Morfina Khoromi 2007 1/28 
Millora global del dolor 1,22 (0,64-2,31) NS 6,9 (3,7-22,0)
R
 
Membre fantasma 
Morfina Wu 2008 
NICE, 2010 
1/35 
2/47 
Alleujament 30% 
Alleujament 50% 
1,49 (1,01-2,21) 
1,75 (1,04-2,96) 
4,6 (2,5-68,3) 
5,1 (2,8-44,5) 
2,5 (2,0-3,8)
C 
6,7 (3,8-23,5)
S 
Dolor facial atípic 
Dotiepina  (dosulepina), 
mitjana 130 mg 
Feinmann i cols, 1984 1/93 Alleujament moderat 
del dolor  
1,52(1,06-2,18) 
  
Fenelzina, 45 mg Lascelles, 1966 1/40 Millora global 2,14(1,12-4,10) 
  
Neuropatia en VIH 
Amitriptilina, 25-100 
mg 
Kieburtz, 1998 1/96 Alleujament del dolor NS NS NS 
Amitriptilina, 25-75 mg 
Shlay i cols, 1998 1/108 Alleujament del dolor NS ND ND 
Pregabalina Simpson, 2010 1/302 
Millora escala numèrica 
11 punts 
-2,88 vs -2,63 
p = 0,3941 
NS 
Somnolència i 
mareig  
Lamotrigina Wiffen, 2008c 1/42 Millora escala verbal 2,0 (1,1-3,6) 4,3 (2,3-37) ND 
Lidocaïna  Estanislao, 2004 1/120 Millora global 
2,25 vs 2,23 
p= 0,715 
NS NS 
1
Està expressat en RR (risc relatiu), OR (odds ratio) diferències entre mitjanes (tots amb intervals de confianza del 95%  
 o desviació estàndard) 
 
2
El nombre d’estudis pot variar en funció de l’efecte indesitjable avaluat 
IRSN: inhibidor de la recaptació de serotonina i noradrenalina (duloxetina, venlafaxina). 
ND: dades no disponibles 
NS: no significatiu 
C
Constipació. 
CO
Coïssor.
  F
Fatiga. 
M
Mareigs. 
N
Nàusea. 
NR
Efectes adversos menors (no retirada del tractament). 
P
Augment de pes. 
R
Retirada de 
tractament per efectes adversos.
 RC
Reacció cutània,
  S
Somnolència. 
TM
Trastorn de la marxa. 
VE
Vertigen. 
VO
Vòmits.  
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Taula de síntesi d’evidència dels fàrmacs actius en comparació amb diverses situacions de DN 
Fàrmacs 
Autor 
N-estudis/ 
N-pacients 
Desenllaç Magnitud  
del benefici
1
 
NNT  
(IC del 95%) 
NNH 
(IC del 95%) 
Qualsevol tipus de DN 
Amitriptilina vs altres 
ADT
3 Saarto i Wiffen, 
2008 
5/200 
Millora global o 
alleujament del dolor 
1,1(0,9-1-3) NS 
 
Gabapentina 3.600 mg + 
nortriptilina 100 mg vs 
gabapentina 3.600 mg 
Gilron i cols, 2009 90 Millora dolor diari -0,9 (-1,4- -0,3)  
 
Gabapentina 3.600 mg + 
nortriptilina 100 mg vs 
nortriptilina 100 mg 
Gilron i cols., 2009 90 Millora dolor diari -0,6(-1,1—0,1)  
 
Anticonvulsivant vs IRSN  
vs ADT 
Iskedjian 2009 2287 Millora 30% 
Millora un 50% 
54,4% vs 49,7%vs 
59,4 
42,3% vs 38,3% vs 
46% (estimada) 
3,5 vs 4,2 vs 
3,0 
4,6 vs 5,7 vs 
3,9  
Retirades: 12,3 % 
vs 12,0% vs 
11,7% 
Neuropatia diabètica 
ADT vs anticonvulsivants 
Saarto i Wiffen, 
2008 
3/66 Alleujament dolor 1,3 (0,9-1,8) NS 
 
Amitriptilina, 53 mg vs 
gabapentina 1.785 mg 
Dallocchio, 2000 1/25 Millora global 0,95 (0,50-1,80) NS 
 
Amitriptilina, 75 mg vs 
carbamazepina 200-800 
mg 
Leijon i cols., 1989 29 Millora global 1,87 (0,85-4,11) NS 
 
Amitriptilina, 59 mg vs 
gabapentina 1.565 mg 
Morello, 1999 1/42 Millora global 1,27 (0,77-2,11) NS 
 
Duloxetina vs 
gabapentina 
Quilici, 2009 5/793 Reducció dolor 24 h 0,270 (-0,469-1,022) NS 
Menys mareigs 
amb duloxetina 
Duloxetina vs 
pregabalina 
Quilici, 2009 9/1687 Reducció dolor 24 h -0,248 (-0,667-0,667) NS 
Menys mareigs 
amb duloxetina 
Polineuropatia 
Imipramina 150 mg vs 
venlafaxina 225 mg 
Sindrup, 2003 1/66 Millora global 1,75(0,85-3,60) NS 4,1(2,3-27,9)
SB 
Neuràlgia postherpètica 
Clomipramina 100 mg  
vs tramadol 600 mg 
Göbel i Stadler, 1997 
1/35 Millora global 0,6 (0,3-1,1)   
Amitriptilina, 150 mg vs 
lorazepam, 6 mg 
Max i cols., 1988 1/62 Millora global 3,1(1,4-7,1)   
Amitriptilina, 125 mg vs 
capsaïcina tòpica 
Biesbroeck, 1995 1/235 Millora global  NS   
Nortriptilina, 50-100 mg 
vs gabapentina, 900-
2.700 mg 
Chandra, 2006 1/70 Alleujament 50% 1,21(0,51-2,90) NS NS 
Opiacis vs ADT Raja 2002  1/76 Millora d’escala de 0 a 
10 
-2,1  vs -1,4 
P= 0,06 
NS 
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Neuràlgia del trigemin 
Oxcarbazepina vs 
carbamazepina 
Gronseth, 2008 2/130 Alleujament 50% (58% vs 62%) NS NS 
Dolor central 
Amitriptilina, 75 mg vs 
carbamazepina 200-800 
mg 
Leijon i cols, 1989 1/29 Millora global 1,87(0,85-4,11) NS NS 
Amitriptilina, 150 mg vs 
gabapentina, 3.600 mg 
Rintala, 2007 1/44 Alleujament 30% 2,60 (1,12-6,05) 2,8 (1,7-14,1) NS 
1
RR: risc relatiu o OR
  
2
ND: dades no disponibles 
3
Amitriptilina vs clomipramina, imipramina, maprotilina, nortriptilina 
NS: no significatiu 
SB
Sequedat de boca 
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19.4. Annex IV 
 
Recomanacions en poblacions especials: ancians, pacients polimedicats, 
embarassades i pacients amb comorbilitat 
  
1. Els pacients grans són més susceptibles als efectes adversos dels ADT (anticolinèrgics, 
hipotensió i efecte sedant) i tenen més dificultat per tolerar les dosis terapèutiques (145). 
Requereixen dosis inicials més baixes (la meitat o menys de la normal) i titulació més lenta. 
Ex: 10-25 mg/d d’amitriptilina en dosis dividides (o en dosi única en allitar-se) i incrementar 
lentament si és necessari, sense superar els 75 mg/d.  
Amb carbamazepina poden presentar amb més facilitat hiponatrèmia, per la qual cosa 
s’han de monitorar els nivells plasmàtics de sodi durant els primers mesos de tractament. 
També s’ha d’iniciar amb dosis baixes i titular-les lentament. La gabapentina i la pregabalina 
poden produir efectes adversos en el sistema nerviós central (somnolència, mareigs o 
vertígens). Les dosis màximes tolerades en els assaigs clínics que han inclòs pacients de més 
de 65 anys és de 3.600 mg/d de gabapentina i de 600 mg/d de pregabalina. No obstant, 
atès que aquests pacients hi solen tenir una funció renal alterada, s’ha de titular la dosi en 
funció de l’aclariment de creatinina. 
Aquests pacients també hi tenen augmentada la susceptibilitat als efectes depressors 
centrals dels opiacis. Poden ser suficients dosis més baixes que les utilitzades en adults 
joves. Cal tenir cura de la constipació i administrar un laxant, per exemple lactulosa: 10 g/12 
hores via oral. 
2. En pacients cardiòpates s’ha de tenir precaució amb els ADT (taquicàrdia, hipotensió 
ortostàtica, alteracions de la conducció cardíaca) i la venlafaxina (hipertensió arterial). 
3. En cas d'hepatopatia s’han d’ajustar les dosis dels fàrmacs en funció del grau d’afectació 
hepàtica i de les característiques del fàrmac (metabolització o no al fetge, el grau 
d’extracció hepàtica, i el de fixació a proteïnes plasmàtiques). Els derivats opiacis poden 
precipitar encefalopatia hepàtica i el paracetamol en pacients alcohòlics dosis de 3-4 g, ja 
poden ser hepatotòxiques. S’ha d’ajustar la dosi d’opiacis, antidepressius tricíclics.  
4. En pacients que reben anticoagulants (orals o heparina), de manera profilàctica o 
terapèutica, el paracetamol i els opiacis no incrementen el risc de sagnat. 
5. En pacients amb insuficiència renal greu:  
En els pacients amb filtració glomerular <10 ml/min, cal disminuir la dosi de morfina, i 
evitar l’ús de petidina en pacients amb filtració glomerular <50 ml/min. L’opiaci d’elecció és 
la morfina. 
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També s’ha d’ajustar la dosi de gabapentina i pregabalina (146) segons l’aclariment de 
creatinina:  
Dosis de gabapentina en adults, segons la seva funció renal 
Aclariment de creatinina (ml/min) Rang1 de la dosi diària total (mg/dia) 
≥ 80 900-3600 
50-79 600-1800 
30-49 300-900 
15-29 1502-600 
<153 1502-300 
1La dosi diària total s’ha d’administrar dividida en tres preses al dia. Les dosis reduïdes són per a 
pacients amb deteriorament de la funció renal (aclariment de creatinina <79 ml/min). 
2S’han d’administrar 300 mg en dies alterns. 
3Per a pacients amb un aclariment de creatinina <15 ml/min, la dosi diària s’ha de reduir en proporció a 
l’aclariment de creatinina (per ex.: pacients amb un aclariment de creatinina de 7,5 ml/min han de 
prendre la meitat de la dosi diària que prenen els pacients amb un aclariment de creatinina de 15 
ml/min). 
 
 
Dosis de pregabalina en adults segons la seva funció renal 
Aclariment de 
creatinina (ml/min) 
Dosi diària total de pregabalina* Posologia 
 Dosi inicial (mg/dia) Dosi màxima 
(mg/dia)  
 
≥60  150 600 2VD o 3VD  
≥30 - ≥ 60  75 300 2VD o 3VD  
≥15 – ≥ 30  25 – 50 150 1VD o 2VD  
<15  25 75 1VD  
Dosis complementàries després de l’hemodiàlisi (mg) 
 25 100 Dosi única** 
3VD = Tres vegades al dia. 2VD = Dues vegades al dia. 1VD = Una vegada al dia. 
*La dosi diària total (mg/dia) s’ha de dividir en les preses indicades en la posologia. 
**La dosi complementària és una única dosi addicional. 
 
6. L’ús concomitant d’inhibidors (per ex.: antimicòtics azòlics) o inductors (per ex.: 
fenobarbital) de la CYP3A4 pot donar lloc a toxicitat o disminució de l’eficàcia de la 
carbamazepina. Alhora, és inductora de la isoenzima i pot disminuir l’eficàcia de fàrmacs 
que es metabolitzin per aquesta via (ex. topiramat, amitriptilina, imipramina, tramadol). La 
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pregabalina pot potenciar el deteriorament cognitiu i la funció motora general de 
l’oxicodona. La cimetidina, el fluconazole i els ISRS poden incrementar les concentracions 
dels ADT (amitriptilina, imipramina) i produir toxicitat. L’ús concomitant d’ADT amb 
duloxetina, venlafaxina, ISRS o tramadol pot incrementar el risc de síndrome 
serotoninèrgica. Els pacients tractats amb ADT mostren una resposta molt exagerada 
(hipertensió, arítmia) a l’administració parenteral d’adrenalina i noradrenalina. 
7. En dones embarassades cal tenir en compte els riscos fetals que implica l’administració de 
fàrmacs.  
En general, es considera preferible emprar paracetamol com a primer analgèsic.  
En els casos en què sigui realment necessari es poden utilitzar els ADT (amitriptilina). Fins 
ara no han estar reconeguts com a teratògens importants. Si s’administren durant tot 
l’embaràs i fins al part poden produir efectes adversos neonatals, similars a una síndrome 
d’abstinència: irritabilitat, agitació, i en algun cas, convulsions. També s’ha descrit retenció 
d’orina i/o obstrucció intestinal amb ADT.  
Els analgèsics opiacis travessen la placenta. L’ús perllongat produeix dependència materna i 
síndrome d’abstinència neonatal, per la qual cosa la seva administració al final de la 
gestació requereix una supervisió molt estricta del nounat. 
Com a norma general no es recomana l’ús d’antiepilèptics (hi ha poca informació sobre 
gabapentina i pregabalina i tots els antiepilèptics antics són teratogènics).  
Pel que fa a la codeïna, cal evitar-ne l’ús durant tot l’embaràs. 
8. En dones en període de lactància materna cal tenir en compte què els opiacis poden 
produir efectes adversos en el lactant però es poden administrar en dosis úniques o durant 
períodes de temps curts. Cal evitar petidina per la seva semivida d’eliminació prolongada i 
el seu metabòlit neurotòxic (norpetidina), així com la codeïna (casos descrits d’apnea en 
lactants) i el tramadol (manca d’informació).  
9. En pacients amb dolor que no responen als analgèsics esmentats, cal revisar el diagnòstic i 
replantejar l'origen del dolor; es poden consultar les unitats especialitzades, una vegada 
descartada pel cirurgià responsable qualsevol causa relacionada amb la intervenció 
quirúrgica. 
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19.5  Annex V. Criteris de derivació de pacients amb DN a la Unitat de Dolor de 
l‘Hospital Universitari Vall d’Hebron  
 
Es diferenciaran dos tipus de derivació: preferent i ordinària 
Criteris generals 
1. A la derivació de primera visita s’inclourà: diagnòstic etiològic, característiques del dolor, 
localització, intensitat i tractaments realitzats amb anterioritat 
2. S’adjuntaran les proves diagnòstiques complementàries realitzades 
3. Consulta prèvia a l’especialista segons la patologia, per establir o confirmar el diagnòstic)  
4. Si després d’unes sis setmanes amb tractament pautat, seguint la Guia, no cedeix el dolor, 
s’haurien de derivar a la Unitat de Dolor  
 
Patologies preferents 
Neuràlgies de trigemin diagnosticades i tractades, amb fase aguda o reaguditzacions, amb mal 
control del dolor. 
Herpes zòster aguts de cara, coll i extremitat superior que presentin dolor intens. 
Herpes zòster agut d’altres localitzacions que presentin dolor de difícil control.  
Síndrome complexa de dolor regional.  
Patologies ordinàries 
Pacients que amb els tractaments amb els fàrmacs específics descrits a la Guia, a dosis plenes, 
continuïn amb dolor intens o bé si presenten efectes secundaris importants que impedeixen els 
tractaments. 
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19.6 Annex VI 
 
Aspectes clínics coberts per la Guia 
 
Quin és l’objectiu del maneig del DN? 
El DN és molt complex i té una gran repercussió sobre la qualitat de vida de les persones que el 
pateixen. El principal objectiu és alleujar-lo i millorar la qualitat de vida. 
 
Què cal fer de manera sistemàtica en el maneig del DN? 
Cal fer una valoració i mesura de la intensitat del dolor i un tractament adient. 
 
A qui s’ha de fer la valoració i mesura de la intensitat del DN? 
A tots els pacients que presentin simptomatologia o clínica de DN, tant els hospitalitzats com 
els atesos a les consultes externes de l’Hospital Universitari Vall d’Hebron i d’Atenció Primària. 
 
Com es pot avaluar el DN? 
Les escales específiques de valoració del DN que s’han inclòs són: 
Escala LANNS: conté 5 ítems que inclouen els descriptors més habituals de DN 
Escala DN4: conté 10 ítems agrupats en 4 seccions 
Per a la valoració dels components afectius i sensorials recomanen l’ús del qüestionari d’SF-36 
 
Quins tipus de dolor experimenten els pacients amb DN? 
Els pacients amb DN poden manifestar el dolor amb diferents signes i símptomes:  
Al·lodínia, analgèsia, anestèsia, anestèsia dolorosa, disestèsies, dolor paroxístic, dolor 
ardent, hiperalgèsia, hiperestèsies, hiperpatia, hipoalgèsia i hipoestèsia. 
 
Com es classifica la intensitat del dolor referit pels pacients amb DN? 
La intensitat del DN es pot classificar en quatre categories:  
1. dolor absent (puntuació 0 en l’escala analògica visual i en l’escala numèrica) 
2. dolor lleu (puntuació d’1 mm fins a 29 mm en l’escala analògica visual i de 0,1 fins a 2,9 en 
l’escala numèrica) 
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3. dolor moderat (puntuació de 30 mm fins a 60 mm en l’escala analògica visual, i de 3 fins a 6 
en l’escala numèrica) 
4.  dolor intens (puntuació de 61 mm fins a 100 mm en l’escala analògica visual, i de 6,1 fins a 
10 en l’escala numèrica)  
 
Quan s’ha d’avaluar el dolor dels pacients? 
Cal anotar la mesura del dolor a la història clínica de manera continuada i regular durant tota 
l’hospitalització. També s’ha d’avaluar a les consultes externes de l’Hospital i d’Atenció 
Primària. A més, cal anotar la mesura del dolor cada vegada que es visiti el pacient.  
 
Quins factors cal tenir en compte per establir la pauta analgèsica? 
Cal tenir en compte el tipus de dolor, si és agut o crònic, la seva intensitat, l’etiologia, si és 
persistent o irruptiu i l’eficàcia de cada un dels fàrmacs en les indicacions concretes. 
 
Quines altres consideracions s’han de tenir en compte abans d’establir la pauta analgèsica? 
Cal considerar els antecedents d’al·lèrgia o intolerància als analgèsics, l’edat, i altres condicions 
fisiològiques dels pacients (embaràs, alletament...), les malalties associades i els medicaments 
concomitants que poden condicionar l’ús dels analgèsics. S’han d’utilitzar els fàrmacs que 
ajudin el correcte compliment del tractament i originin menys cost. 
 
Quan cal iniciar el tractament analgèsic? 
Cal iniciar el tractament amb els analgèsics de manera ràpida quan el pacient refereixi dolor i es 
diagnostiqui que el dolor és de característiques neuropàtiques. 
 
Com ha de ser la pauta analgèsica? 
L’administració d’analgèsics ha de ser regular i pautada, prèvia titulació de la dosi, fins a 
aconseguir l’eficàcia de la dosi o que el pacient no la toleri. 
 
Quina és la pauta analgèsica més adient per a cada cas? 
La pauta analgèsica s’establirà segons el tipus de dolor i la seva intensitat (lleu, moderat o 
intens). S’iniciarà el tractament amb un antidepressiu tricíclic i si no es controla el dolor, 
s’associarà o es canviarà per un antiepilèptic. Com a tercer esglaó es pot afegir un fàrmac 
opiaci.  
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Durant quant temps cal continuar la pauta analgèsica? 
El tractament farmacològic s’ha de continuar mentre persisteixi el dolor. El pacient pot requerir 
un canvi de pauta analgèsica o la interrupció del tractament quan la causa del dolor s’ha 
eliminat o bé la percepció del dolor s’ha modificat per procediments neuroablatis o neurolítics. 
Els tractaments s’han de retirar de manera progressiva per evitar complicacions.  
 
Quan s’ha de derivar el pacient a una unitat especialitzada? 
Quan, malgrat haver realitzat tractament amb els fàrmacs específics per al dolor neuropàtic a 
dosis plenes, aquests siguin ineficaços o bé comportin efectes indesitjables. 
En alguns casos particulars es podran derivar de manera preferent els pacients afectats de: 
herpes zòster agut de cara, coll  i extremitats, neuràlgia del trigemin refractària a tractaments 
específics, síndrome de dolor regional complexa (distròfia simpàtica reflexa). 
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19.7 Annex VII 
Glossari de termes 
Al·lodínia: sensació de dolor a estímuls que normalment no produeixen dolor 
Al·lodínia mecànica a la punxada 
Al·lodínia mecànica dinàmica 
Al·lodínia mecànica estàtica 
Al·lodínia per calor 
Al·lodínia per fred 
Analgèsia: absència de percepció al dolor després d’un estímul nociu que en condicions normals 
provoca respostes doloroses 
Anestèsia: absència de percepció sensorial 
Anestèsia dolorosa: dolor en una zona o regió anestesiada 
Causàlgia: síndrome de dolor amb sensació cremant, al·lodínia i hiperpatia, després de lesions 
nervioses traumàtiques, algunes vegades combinades amb alteracions vasomotores i 
sudomotores, i més tardanament amb canvis tròfics 
Disestèsies: sensacions anormalment desagradables 
Dolor: experiència sensorial i emocional desagradable associada a lesió tissular real o potencial 
o que es descriu ocasionalment per aquesta lesió 
DN: dolor provocat per una lesió primària, una disfunció o una pertorbació transitòria del 
sistema nerviós central o perifèric 
 Dolor central: dolor provocat per una lesió o disfunció del sistema nerviós central 
 Dolor perifèric: dolor provocat per una lesió o disfunció del sistema nerviós perifèric 
Dolor paroxístic: descrit com a rampells, fuetades, corrent elèctric 
Dolor urent: descrit com a cremor, coïssor, foc 
Hiperalgèsia mecànica (estàtica) i tèrmica: percepció augmentada de dolor a estímuls que ja 
normalment són dolorosos 
Hiperalgèsia a la calor 
Hiperalgèsia al fred 
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Hiperalgèsia a les punxades 
Hiperalgèsia estàtica 
Hiperestèsies: augment de la sensibilitat tàctil i tèrmica 
Hiperpatia: resposta exagerada i anormal a l’estímul i de manera específica a l’estímul repetitiu 
Hipoalgèsia: sensació dolorosa disminuïda després de l’aplicació d’estímuls nocius 
Hipoestèsia: disminució de la sensibilitat superficial 
Neuràlgia: dolor en la distribució d’un o més nervis 
Neuritis: inflamació d’un o més nervis 
Neuropatia: trastorn de la funció o un canvi patològic a un nervi 
Mononeuropatia: d’un sol nervi 
Polineuropatia: de diversos nervis (bilateral i difús) 
Plexopatia: d’un plexe 
Radiculàlgia: en la distribució d’una o més rels sensitives 
Nociceptor: receptor preferentment sensible als estímuls nocius o als estímuls que poden 
convertir-se en nocius quan són perllongats 
Parestèsies: sensació anormal no desagradable després d’un estímul normal 
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